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R E S U M O  E  P A L A V R A S  C H A V E  
 
I n t rodução :  A incidência de desnutrição nos doentes com cancro é habitualmente elevada, embora 
variável e dependente da localização tumoral e do seu estadiamento, afetando a tolerância aos 
tratamentos, a qualidade de vida e a sobrevida. Ao longo dos anos foram publicados inúmeros 
trabalhos sobre métodos de avaliação do estado nutricional e, recentemente, tem sido colocado 
ênfase no estado inflamatório do doente oncológico que, como componente importante, quando não 
tratado, pode justificar o insucesso das intervenções nutricionais. A caquexia do cancro é uma 
síndrome metabólica que pressupõe um estado inflamatório, presente mesmo na ausência de perda 
ponderal, podendo até ser encoberto pela própria obesidade, o que leva a que não seja rastreada 
pelos métodos tradicionalmente usados e, consequentemente, a uma intervenção desadequada.  
Esta síndrome de anorexia caquexia levanta a necessidade de relacionar o diagnóstico de 
desnutrição, obtido pelos métodos clássicos de avaliação do estado nutricional, com o diagnóstico de 
inflamação, numa perspetiva de terapêutica multimodal para o tratamento mais eficaz e 
complementar de ambas as situações. 
O objetivo deste estudo é a avaliação do estado nutricional e inflamatório do doente 
oncológico através da aplicação do PG-SGA cotado e do mGPS. Foi ainda objetivo deste trabalho a 
determinação dos pontos de corte da cotação do PG-SGA para cada uma das categorias do estado 
nutricional, a partir da experiência de 7 anos com a aplicação do PG-SGA, relacionando-os com os 
dados do estado inflamatório, de forma a diminuir a subjetividade na escolha da categoria do estado 
nutricional. Finalmente, avaliar o valor de prognóstico do estado nutricional e do estado inflamatório 
na sobrevida dos diferentes grupos de diagnóstico oncológico. 
Métodos :  Estudo prospetivo, realizado no Centro Hospitalar de São João, com 2010 doentes 
oncológicos a iniciar tratamentos de quimioterapia ou radioterapia. O estado nutricional foi avaliado 
pelo PG-SGA e o inflamatório pelo mGPS. Foi realizada uma análise exploratória para entender a 
estrutura subjacente do PG-SGA. Foram usadas árvores de decisão para estimar os pontos de corte 
que melhor descriminaram as categorias do estado nutricional e inflamatório. O método de Kaplan-




	   	  
Meier foi usado para estimar o efeito de cada variável na sobrevida e o método de regressão de Cox 
para cálculo da probabilidade de morte. 
Resu l t ados :  A desnutrição foi mais prevalente em doentes com diagnóstico de cancros do tubo 
digestivo alto e do pâncreas. Dos 2010 doentes avaliados, 44% foram considerados bem nutridos 
(PG-SGA A) e 21% em desnutrição severa (PG-SGA C) (p<0,001). Todavia, apenas 25,1% dos 
doentes não apresentavam inflamação e 31% encontrava-se com inflamação grave (p<0,001). Da 
análise das componentes principais com os itens que integram o PG-SGA, isolaram-se 3 CP que 
explicam 66% da variância total. Na análise da consistência dos itens obteve-se um alfa de Cronbach 
de 0,76.  Os pontos de corte do PG-SGA, de acordo com o critério de seleção da categoria do estado 
nutricional dos investigadores foram ≤5 pontos para PG-SGA A, [6 a13] para PG-SGA B e ≥14 para 
PG-SGA C, com um kappa ponderado de 0,72 (IC 95%; 0,66–0,77). Usando as cotações do mGPS 
para a re-definição destes pontos de corte, verificamos a manutenção do ponto de corte ≥14, 
passando o primeiro ponto de corte de ≤5 pontos para ≤2 pontos, com um kappa ponderado de 0,22. 
Foram observadas associações entre a sobrevida global e os estados nutricional e inflamatório, com 
uma mediana da sobrevida de 4,3 [IC 95%; --; 1,6] anos em doentes sem desnutrição (PG-SGA A) e 
0,7 [IC 95%; 2,2; 0,3] anos para os doentes que apresentam desnutrição severa (p<0,001). Doentes 
com PG-SGA com cotação ≥14 pontos têm uma probabilidade de morte cerca de cinco vezes 
superior aos doentes com cotação de PG-SGA ≤2. Após ajuste para o sexo, idade, estadiamento 
oncológico, marcadores tumorais e tipo de cancro essa probablidade foi de aproximadamente três 
vezes. 
Cons iderações  F ina i s :  Os doentes oncológicos têm uma elevada prevalência de desnutrição, sendo o 
PG-SGA um bom instrumento para o seu diagnóstico. Embora o PG-SGA já incluísse uma cotação 
numérica, esta não era utilizada para definição direta das categorias do estado nutricional, sendo, 
portanto esta uma decisão final subjetiva. Com este estudo, foi possível definir os pontos de corte de 
cotação para categorias de estado nutricional. Cotação total ≤ 5 pontos define o doente como bem 
nutrido, entre 6 e 12 como em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada e ≥14 pontos, 
como em desnutrição severa. Estes pontos de corte mantêm-se os mesmos quando definidos pelo 
estado inflamatório do mGPS, embora os doentes com cotações entre 3 e 5 pontos apresentassem 
uma mediana de sobrevida de aproximadamente metade, o que pode estar associado ao seu estado 




	   	  
inflamatório. O estado nutricional quer o inflamatório se traduzem em diminuição da sobrevida do 
doente oncológico. A utilização isolada do PG-SGA, ainda que considerado o método de referência 
na avaliação do estado nutricional desta população, poderá não identificar doentes inflamados não 
sintomáticos (em pré-caquexia). Assim, a avaliação inicial do doente oncológico deve integrar o PG-
SGA e o mGPS para identificar os que poderão beneficiar de uma intervenção precoce e multimodal 
que combine medidas nutricionais e farmacológicas anti-inflamatórias, para tratamento paralelo da 
desnutrição e da inflamação. 
 
Pa l avras  Chave :  PG-SGA; mGPS; Avaliação nutricional; Desnutrição no cancro; Marcadores 
inflamatórios; Sobrevida global. 
 
  








A B S T R A C T  A N D  K E Y W O R D S  
 
I n t roduc t ion :   The incidence of malnutrition in cancer patients is usually high, although variable and 
dependent on the tumour location and its stage, affecting tolerance to treatments, quality of life and 
survival. Over the years, numerous papers were published about methods of evaluating nutritional 
status and, recently, has been placed emphasis on the inflammatory state of cancer patient as an 
important component that, if not treated, can justify the failure of nutritional interventions. The cancer 
cachexia is a metabolic syndrome that involves an inflammatory state, present even in the absence of 
weight loss and may even be covered by obesity itself, leading to its non-screening by methods 
traditionally used and hence to an inappropriate intervention. This anorexia cachexia syndrome raises 
the need to relate the diagnosis of undernutrition, by classic nutritional assessment tools, with the 
diagnosis of inflammation, in a multimodal therapeutic perspective for the most effective and 
complementary treatment of both. 
The objective of this study is the assessment of nutritional and inflammatory status of cancer 
patient applying the scored PG-SGA and the mGPS. It is also objective of this study to determine the 
cut-offs points of PG-SGA score for each category of nutritional status, based on 7 years of 
experience with the application of PG-SGA, relating them to the inflammatory state in order to 
decrease the subjectivity when selecting the nutritional status category. Finally, evaluate the 
prognostic value of nutritional and inflammatory status in survival of different groups of cancer 
diagnosis. 
Me thods :  Prospective study conducted in the Centro Hospitalar São João, with 2010 cancer patients 
starting chemotherapy or radiation treatments. Nutritional status was evaluated by the PG- SGA and 
the inflammatory state by mGPS. An initial exploratory analysis was performed to understand the 
underlying structure of the PG-SGA and decision trees was used to estimate the cut-offs points of 
PG-SGA score that best discriminated categories of nutritional and inflammatory state. Kaplan-Meier 
method was used to estimate the effect of each variable on survival and Cox regression method was 
used to estimate the Hazard Ratios. 
Resu l t s :  Malnutrition was more prevalent in patients diagnosed with cancers of the upper digestive 
tract and pancreas. Of the 2010 patients evaluated, 44% were considered well-nourished (PG-SGA 




	   	  
A) and 21% in severe malnutrition (PG-SGA C) (p<0.001). However, only 25.1% of patients showed 
no inflammation and 31% were with severe inflammation (p<0.001). From the principal component 
(PC) analysis comprising the PG-SGA items, 3 PC were isolated that explain 66% of the total 
variance, The internal consistency analysis showed a  Cronbach's alpha of 0.76. The cut-offs points 
of the PG-SGA, according to the selection criteria of the category of nutritional status of researchers, 
were ≤ 5 points for PG-SGA A, [6-13] to PG-SGA B and ≥ 14 for PG-SGA C, with a weighted kappa of 
0.72 (95% CI; 0.66-0.77). Using the mGPS score for the redefinition of these cut-offs points, we verify 
the maintenance of the cutting point ≥14 but, by the first cut-offs of ≤5 pass to ≤2 points, with a 
weighted kappa 0.22. Associations were observed between overall survival and nutritional and 
inflammatory states, with a median survival of 4.3 [3.3-5.4; 95% CI] years in patients without 
malnutrition (PG-SGA A) and 0.7 [0.6-0.9; 95% CI] years for patients with severe malnutrition 
(p<0.001). Patients with PG-SGA score ≥14 points have a probability of death 4.94 times higher than 
patients with PG-SGA score ≤2. 
F ina l  Cons idera t ions :   Cancer patients have a high prevalence of malnutrition, and the PG-SGA is a 
good instrument for its diagnosis. While the PG-SGA has included a numerical score, this is not used 
to directly define the categories of nutritional status, and therefore this final decision is subjective. 
With this study, was possible to define the cut-offs points for each nutritional category. Total score ≤ 5 
points define patient as well-nourished, between 6 and 12 as at risk of malnutrition or moderately 
malnourished and ≥14 points as with severe malnutrition. These cut-offs remains the same when 
inflammatory condition, as defined by the mGPs, although patients with score between 3 and 5 points 
present a median survival of about half, which can be associated to their inflammatory status. 
Nutritional or inflammatory status translate into decreased survival of cancer patients. The isolated 
use of PG-SGA, although considered the gold standard tool of nutritional assessment on this 
population, cannot identify non-symptomatic patients with inflammation (pre-cachexia). So initial 
assessment of cancer patient should integrate the PG-SGA and the mGPS to identify the ones that 
could benefit from early and multimodal intervention, which combines nutritional and pharmacological 
anti-inflammatory drugs for parallel treatment of malnutrition and inflammation. 
K e y w o rd s :  PG-SGA; mGPS; Nutritional Assessment; Cancer Malnutrition; Inflammatory Markers; 
Overall Survival. 
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1   I N T R O D U Ç Ã O  
 
 
O cancro tornou-se ao longo dos anos um terrível flagelo de saúde pública para toda a 
humanidade, sendo uma das principais causas de morte para os adultos, mesmo nos países em 
desenvolvimento. Em todo o mundo, o cancro mata mais do que a SIDA, mais do que a tuberculose 
e o paludismo juntos. No Ocidente, um em cada dois homens tem ou virá a ter cancro, e o mesmo 
acontece a uma mulher em cada três [1]. 
De acordo com dados da Organização Mundial de Saúde, no ano 2000, ocorreram 10 
milhões de novos casos de cancro em todo o mundo e a doença provocou 6 milhões de mortes. Em 
2012 contribuiu com cerca de 8,2 milhões de mortes. Estima-se, segundo a mesma fonte, que em 
2020 surjam 20 milhões de novos casos e 10 milhões de mortes [2, 3]. 
Na Europa, em 2012, foram estimados 3,44 milhões de novos casos com 1,75 milhões de 
mortes. Os 5 cancros mais frequentes são o do pulmão, mama, colo-retal, próstata e estômago 
representando, em conjunto, cerca de metade da totalidade dos óbitos por cancro, com distribuição 
distinta entre homens e mulheres [4, 5]. 
Em Portugal, no mesmo ano, a incidência de cancro foi de 49 174 e a mortalidade de 24 112 
[5], contribuindo com 24% da mortalidade, apenas ultrapassado pelas doenças cardiovasculares [6], 
que se mantêm como primeira causa de morte em Portugal. 
O cancro é um termo genérico para um grupo de mais de 100 doenças diferentes que pode 
afetar qualquer órgão do corpo [7]. Todos os cancros começam como uma única célula que perdeu o 
controlo do processo normal de crescimento e replicação[8]. O acontecimento definidor para 
qualquer cancro é a rápida e descontrolada proliferação de células anormais como resultado da 
alteração da informação genética destas, que crescem para além das suas fronteiras habituais, 
invadindo estruturas vizinhas e espalhando-se para outros órgãos através da circulação sanguínea 
ou linfática. Este “crescimento secundário” é designado por metastização e é responsável pela 
maioria das mortes associadas ao cancro.  




	   	  
Cerca de 5 a 10% dos cancros resultam diretamente de alterações genéticas, mas a maioria 
envolve alterações ou danos cumulativos ao longo da vida, provocados por fatores exógenos [7]. 
Assim, o cancro resulta de interações genéticas e ambientais, em que a alimentação desempenha 
um papel preponderante, não só na prevenção e na etiologia, mas também no próprio desfecho, ao 
poder influenciar as condições onde ocorre a interação entre as células tumorais e o seu ambiente 
envolvente [9].  
A nutrição oncológica é uma disciplina que reconhece que o cancro é uma doença crónica 
do genoma, que é influenciada, em várias fases da sua história natural, por fatores nutricionais com 
impacto quer na sua prevenção quer no seu tratamento [10]. 
D E S N U T R I Ç Ã O  E  C A N C R O  
 
Muito recentemente a desnutrição foi, consensualmente, definida para efeitos de 
diagnóstico como “um estado resultante da falta de ingestão ou absorção de nutrientes, que conduz 
a uma alteração da composição corporal e a uma diminuição das funções físicas e mentais com 
comprometimento da recuperação clínica em caso de doença” [11]. 
As recomendações da American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) 
definem a desnutrição como uma percentagem de perda de peso igual ou superior a 5% em 1 mês 
ou igual ou superior a 10% em 6 meses, no qual ocorre uma combinação de vários graus de 
desnutrição, com ou sem inflamação e que conduzem a uma alteração da composição corporal e a 
um comprometimento funcional variável [12, 13].  
A desnutrição no cancro, para além de ser uma consequência da doença ou do seu 
tratamento, também se repercute no seu desfecho, aumentando a taxa de mortalidade [14]. A 
desnutrição diminui quer a tolerância quer a resposta aos tratamentos [15, 16], aumentando a 
morbilidade [17], prolongando o tempo de hospitalização e as idas à urgência [12, 18], o que por sua 
vez condiciona negativamente a qualidade de vida do doente [13, 19-23] e acarreta mais custos 




	   	  
associados ao seu tratamento oncológico [23-25]. Num recente estudo, numa população hospitalar 
Portuguesa, foi estimado que a desnutrição é um preditor dos custos da hospitalização, 
aumentando-os em 19 a 29%[26]. 
A desnutrição é o diagnóstico secundário mais frequente nos doentes oncológicos [25]. Mais 
de 50% dos doentes oncológicos morrem desnutridos [27] e em 20 a 25% a causa de morte é uma 
consequência direta da desnutrição [25, 28-30]. 
A etiologia da desnutrição nos doentes com cancro é multifatorial e inclui, para além das 
alterações metabólicas condicionadas pela própria caquexia, as alterações no funcionamento 
gastrintestinal devidas a mecanismos diretamente relacionados com o tumor e com os diferentes 
tratamentos anti-tumorais [12]. 
As modalidades terapêuticas que envolvem a quimioterapia (QT), radioterapia (RT) e 
cirurgia são conhecidas por afetar negativamente o estado nutricional, todavia a prevalência e a 
magnitude do comprometimento do estado nutricional varia de acordo com o regime em questão [31].  
As consequências nutricionais das intervenções cirúrgicas, podem ser temporárias e 
limitadas no tempo de recuperação pós-operatório, ou até, implicações nutricionais definitivas, na 
sequência de resseções maiores do tubo digestivo [32].  
Os  sintomas com impacto nutricional mais associados à QT incluem mucosites, alterações 
do paladar, enjoos, vómitos, diarreia e/ou obstipação, passando ainda pela imunossupressão [25, 32]. 
Os tratamentos biológicos condicionam astenia, febre e outros efeitos catabólicos[32]. Por sua vez, o 
próprio estado nutricional pode afetar parâmetros farmacocinéticos e farmacodinâmicos dos 
citostáticos contribuindo para um aumento da sua toxicidade e reduzindo a capacidade de tolerância 
dos doentes a estes tratamentos anti-tumorais [25]. Doentes desnutridos e com hipoalbuminemia, 
têm toxicidade mais significativa associada à QT [33], estando a perda de peso correlacionada com 
diminuição da taxa de resposta aos tratamentos [16]. 
A RT danifica o material genético pelo uso de radiação, com diminuição da carga tumoral 
por destruição das células cancerígenas. De uma forma geral, o grau de agressão da radioterapia 
estará dependente da área anatómica irradiada e da dose total de radiação, podendo passar por 




	   	  
efeitos colaterais como a diarreia, aquando da radioterapia abdominopélvica ou mucosite e 
xerostomia no tratamento de tumores da cabeça-pescoço [34], sendo reportado por Ravasco et al. 
que doentes submetidos a RT abdominopélvica perdem cerca de 10% do seu peso no decurso 
deste tratamento [35]. Tal como na cirurgia, estas alterações podem ser agudas, surgindo uma a 
duas semanas após o início dos tratamentos, ou tardias, aparecendo ou arrastando-se até vários 
anos após a realização da RT. 
A N O R E X I A  E  C A N C R O  
 
A anorexia é definida como uma perda do desejo de comer, o que frequentemente 
condiciona uma diminuição da ingestão alimentar [12]. Os adultos saudáveis são habitualmente 
resistentes às tentativas de perda de peso, pelo que uma perda involuntária associada à anorexia é 
vista como um sinal de alerta para o cancro [36, 37]. 
A anorexia é um dos principais sintomas referidos pelos doentes oncológicos, podendo ser 
primária, quando condicionada pela presença do tumor (com obstrução mecânica), ou secundária a 
outros sintomas como dor, náuseas, vómitos, alterações de paladar e do olfato, complicações 
infeciosas e depressão [37, 38].  
A diminuição do aporte nutricional dos doentes oncológicos pode ser multifatorial, mas é, na 
maioria das vezes, causada por dois motivos distintos e que, eventualmente, estão presentes de 
forma concomitante: alterações no processo digestivo com diminuição da ingestão alimentar ou da 
capacidade em digerir e absorver os nutrientes necessários; alterações metabólicas, resultantes da 
libertação de citocinas pró-inflamatórias, condicionadas pela presença de um tumor ou pela 
resposta do hospedeiro a esse tumor [24]. 
Estas alterações podem ter repercussões no aporte de macronutrientes levando a uma 
deficiente ingestão energética total, mas também a nível de micronutrientes, por envolvimento de 
porções específicas do tubo digestivo. 




	   	  
C A Q U E X I A  E  C A N C R O   
 
O termo caquexia deriva das palavras gregas kakòs (mau) e héxis (condição) [39]. O 
desenvolvimento de caquexia é provavelmente a manifestação mais marcante na doença maligna 
avançada [30] e, embora seja reconhecida há muitos anos, os critérios de diagnóstico propostos não 
têm sido consensuais. 
A patogénese da caquexia no cancro é multifatorial e inclui alterações nos metabolismos 
energético, proteico, lipídico e glicídico (tabela 1), o que por sua vez condiciona uma diminuição da 
energia obtida a partir dos alimentos e um uso ineficiente dos substratos energéticos e plásticos. O 
principal mecanismo iniciador é a produção pelas células tumorais de citocinas pró-inflamatórias ou 
tumorquinas (interleucinas, interferon-γ, fator de necrose tumoral-α) [12] (tabela 2).  
Tabela 1: Alterações metabólicas do cancro 
M e t a b o l i s m o  A l t e r a ç ã o  m e t a b ó l i c a  
Energético[25, 38, 40] Aumento do consumo energético em repouso  
 
Glicídico[25, 30, 38, 41]  Aumento do consumo de glicose pelo tumor via glicólise anaerobia  
Aumento da síntese de glicose 
Aumento da gliconeogénese a partir de aminoácidos e de ácido 
láctico  
Diminuição da tolerância e turnover da glicose  
Resistência à insulina 
Lipídico[25, 30, 42-45] Aumento da lipólise   
Diminuição da lipogénese   
Diminuição da atividade da lipoproteína lipase   
Elevação dos triglicerídeos  
Diminuição das lipoproteínas de alta densidade  
Aumento do glicerol plasmático  
Diminuição do clearance do glicerol plasmático  
Proteico[12, 25, 40, 46]  Diminuição dos níveis séricos de alanina, glicina e glutamina  
Aumento do catabolismo muscular  
Aumento do turnover proteico  
Aumento da síntese de proteínas tumorais e hepáticas  
Diminuição da síntese de proteína muscular  




	   	  
 
Tabela 2: Potenciais mediadores da caquexia 
M e d i a d o r  E f e i t o  n o  a p e t i t e  E f e i t o  n a  c a q u e x i a  
Fator de necrose tumoral-α (TNF-α) ê +/- 
Interleucina 6 (IL-6) ê +/- 
Interleucina 1(IL-1) ? - 
Interferon Υ (IFN-γ) ê - 
Fator de mobilização lipídica (LMF) = + 
Fator de indução da proteólise (PIF) = + 
Fonte: adaptado de Trujillo 2006 [46] 
Em dezembro de 2006, em Washington, um grupo de cientistas e de clínicos reuniram-se 
para uma conferência de consenso[27]. A definição que então surgiu, foi: “a caquexia é uma 
síndrome metabólica complexa, associada a uma doença de base e caracterizado por uma perda de 
músculo, com ou sem perda de massa gorda. O acontecimento clínico proeminente é a perda de 
peso nos adultos e paragem do crescimento nas crianças”. 
Em 2011, outro painel de especialistas, alguns comuns ao grupo anterior, o European 
Palliative Care Research Collaborative (EPCRC) definiu a caquexia como uma “síndrome 
metabólica multifatorial caracterizada por uma perda contínua de massa muscular esquelética (com 
ou sem perda de massa gorda) que não pode ser completamente revertida por um suporte 
nutricional convencional e conduz a um comprometimento funcional progressivo [38]. A sua 
patofisiologia é caracterizada por um balanço energético e proteico negativo resultante de uma 
combinação da diminuição da ingestão alimentar e de um metabolismo anormal [37, 47]. 
No cancro, a síndrome de anorexia caquexia é, então, o resultado de alterações 
metabólicas, decorrentes da presença do tumor [45, 48, 49], da resposta do hospedeiro a esse tumor[19, 
50] e até como consequência dos tratamentos antineoplásicos [20, 28], que contribuem para a 
instalação de um estado inflamatório, com proteólise muscular e com alterações do metabolismo 
energético, glicídico, proteico e lipídico [39], sugerindo um possível papel das citocinas pró-




	   	  
inflamatórias no aumento do gasto energético, na supressão do apetite e consequentemente na 
perda de peso [38, 40, 46, 49] (tabela 2). 
Até muito recentemente, a caquexia do cancro era considerada um evento do doente 
oncológico terminal. Todavia, uma melhor compreensão da patogénese multifatorial responsável 
pelo fenótipo da caquexia, levou a que esta se considerasse como um fenómeno precoce, 
merecedor de ser prevenido ou atempadamente diagnosticado para uma adequada intervenção [19, 
40, 45, 51]. 
O espectro da caquexia oncológica vai, em fases mais iniciais, desde uma alteração 
inflamatória não sintomática, com uma perda ponderal e de massa muscular ligeira ou ausente, até 
uma severa perda de massa muscular com comprometimento funcional, em fases mais avançadas 
[47]. Em 2011 Fearon et al., desenvolveram uma classificação da caquexia do cancro em três 
estádios: pré-caquexia, caquexia e caquexia refratária, sendo que a última etapa é um estádio 
clínico mais avançado que pouco responde aos tratamentos[47]. Assim, atingido o ponto crítico, a 
complexa interação entre a doença subjacente, alterações metabólicas e a reduzida disponibilidade 
de nutrientes acabará, inevitavelmente, por causar a morte dos doentes, tendo apenas indicação 
para suporte psicossocial e de alívio sintomático [39, 49].  
Esta perspetiva de diferentes fases na instalação da caquexia permite que exista uma 
janela de oportunidade para intervenção nutricional em que a pré-caquexia e até a caquexia sejam 
passíveis de reversibilidade [19]. Este cenário torna a monitorização do estado nutricional e do 
estado inflamatório importantes ferramentas clínicas, em que é possível rastrear doentes em fases 
em que podem ser tratados através da associação de intervenções farmacológicas e nutricionais 
com controlo mais eficaz dos sinais e sintomas com impacto nutricional [37, 40].  
Assim, é de salientar que, os conceitos de desnutrição e caquexia são distintos, embora 
sobreponíveis em alguns doentes. A caquexia implica um processo inflamatório e embora nem 
todos os doentes desnutridos estejam caquéticos, o inverso já não se verifica, pelo que todos os 
doentes caquéticos estão desnutridos [39]. O declínio do estado nutricional do doente oncológico 
caquético está, assim, dependente da severidade da sua inflamação, condicionando o seu desfecho 
[39, 40, 52, 53].  




	   	  
Embora descritos vários marcadores bioquímicos para a caquexia, o mais importante tem 
sido, a Proteína-C-Reativa (PCR), uma proteína de fase aguda de síntese hepática, facilmente 
doseável no plasma dos doentes oncológicos. Esta proteína mostrou ser um marcador sistémico 
robusto, diretamente relacionado com a inflamação, anorexia, hipermetabolismo, perda de peso e 
com a diminuição da sobrevida [40, 54].  
Por outro lado, foi descrito, em diferentes tipos tumorais, que à medida que a PCR aumenta, 
diminui a concentração sérica de albumina, sendo que esta, por sua vez, reflete a inflamação 
sistémica mas também a quantidade de tecido magro [38, 52, 55].  
Considerando estas evidências, vários estudos concluíram que a combinação cumulativa de 
PCR elevada (>10mg/l) com hipoalbuminemia (<35g/l) tem um valor prognóstico semelhante ao de 
outros indicadores de prognóstico clássicos, como o estadiamento tumoral e o comprometimento da 
atividade física [52, 56, 57]. Assim, o modified Glasgow Prognostic Score (mGPS) é amplamente usado 
como um índice de avaliação simples do estado inflamatório e de prognóstico, nos doentes 
oncológicos [52, 58-61]. 
AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTRICIONAL NO DOENTE ONCOLÓGICO  
 
Numerosos estudos demonstram que a dieta e o suporte nutricional desempenham um 
importante papel na evolução clínica de diferentes tipos de cancros [13, 15, 34, 35, 48, 50, 62-67]  e mesmo 
não revertendo a desnutrição ou influenciando a sobrevida, podem melhorar a qualidade de vida 
dos doentes [17].  
Uma metanálise recente, concluiu que as intervenções nutricionais estão associadas a um 
aumento significativo da ingestão energética (430kcal/dia) e ganho ponderal [68]. 
Todavia, outros autores têm referido que uma abordagem meramente nutricional será 
insuficiente para a reversão do quadro de caquexia [48, 54]. Em 2013, um grupo de clínicos com 
experiência em oncologia, cirurgia, nutrição, enfermagem e cuidados paliativos, em representação 




	   	  
da European School of Oncology Task Force, realizaram uma revisão da literatura e sumarizaram 
as seguintes recomendações[33]: quando predomina uma inadequada ingestão nutricional, a 
intervenção deve ser a convencionalmente dirigida à otimização do suporte nutricional; na presença 
de inflamação sistémica e alterações metabólicas (caquexia) deve ser ponderada uma intervenção 
multimodal em que também são necessários agentes farmacológicos [38, 54]. Referem assim, os 
autores, que para todos os doentes devem ser considerados 3 fatores: garantir um correto aporte 
energético e proteico, manter atividade física para conservar a massa não gorda e, se presente, 
reduzir a inflamação sistémica, pelo uso de agentes farmacológicos (quer em monoterapia quer em 
terapia combinada). 
Se bem que no doente com cancro a redução de peso possa ser o indicador mais evidente 
da deterioração do estado nutricional [25, 69], este é apenas um dos vários aspetos que podem ser 
avaliados para um diagnóstico correto. A história clínica, os antecedentes pessoais, a medicação, a 
presença de anorexia, os alimentos consumidos, as alterações na pele e mucosas, edemas, 
avaliação das pregas cutâneas e os exames laboratoriais são essenciais para a avaliação do estado 
nutricional. Assim, é fundamental que todos os doentes oncológicos sejam submetidos a rastreio e a 
avaliação nutricional no sentido de implementar um plano individualizado, que possa prevenir ou 
minimizar o desenvolvimento da desnutrição e da caquexia  [13, 16, 29, 40, 51, 70]. Com este propósito, ao 
longo dos últimos 20 anos, foram desenhados e validados vários instrumentos para o rastreio da 
desnutrição nos doentes oncológicos, e a escolha de um, ou mais métodos, passa frequentemente 
pelas características dos doentes a ser avaliados, mas também pelos recursos disponíveis na 
própria instituição. 
A informação relacionada com as implicações económicas da desnutrição enfatiza a 
importância da avaliação e tratamento desta pois pode diminuir os custos associados à 
hospitalização, além de poder melhorar os indicadores clínicos relacionados com o estado 
nutricional e o respetivo desfecho da doença [26]. 
Assim, através dos recentes consensos, a desnutrição tem-se tornado, teoricamente, mais 
facilmente diagnosticável. Todavia, esta prática não é corrente e, mais raramente ainda, culmina no 
tratamento ideal, persistindo, ainda, várias questões em aberto: qual será a melhor forma de 




	   	  
identificar os doentes desnutridos ou em risco de desenvolver esta desnutrição, perda de peso e 
declínio funcional? Será que os doentes diagnosticados como desnutridos estão caquéticos? Será o 
inverso aplicável? Será necessário adicionar variáveis aos sistemas de classificação já existentes? 
A combinação metodológica poderá melhorar a sua eficácia no rastreio da desnutrição? E da 
caquexia? Haverá grupos, em particular, que beneficiariam mais do que outros? 
Na prática clínica, os objetivos fundamentais do tratamento nutricional dos doentes 
oncológicos são: otimização do seu estado nutricional, sempre que este se encontre comprometido; 
prevenir ou tratar sintomas com impacto nutricional, para melhorar a eficácia dos tratamentos anti-
tumorais e melhorar a qualidade de vida, mesmo quando os objetivos anteriores não são possíveis. 
Para tal é necessária uma rotina que permita a avaliação do risco nutricional dos doentes admitidos 
nos serviços prestadores de cuidados oncológicos e o encaminhamento dos que se encontrem em 
risco de desnutrição, desnutridos ou pré-caquéticos e, que beneficiariam de uma intervenção 
individualizada. 
A avaliação do estado nutricional no momento da admissão de um doente oncológico é uma  
prática desejável [40, 51, 71], podendo ser realizada pela equipa de enfermagem ou de nutrição, 
dependendo da disponibilidade em recursos humanos do centro oncológico em questão. 
Atualmente utilizam-se diferentes métodos de avaliação quer do risco quer do estado 
nutricional, que podem ser divididos, em métodos objetivos e métodos subjetivos. 
Os métodos de avaliação objetivos têm por base a medição de diferentes parâmetros, que 
refletem o estado nutricional de uma forma independente do avaliador. Dentro deste tipo de 
métodos incluem-se as avaliações antropométricas, da composição corporal e dos parâmetros 
bioquímicos. Embora sejam simples, não invasivos e reprodutíveis, não são aconselhados de forma 
isolada uma vez que, na sua maioria, são pouco sensíveis em doentes oncológicos [72, 73]. 
A avaliação global subjetiva (Subjective Global Assessment – SGA) é um instrumento de 
avaliação do estado nutricional criado [74] na década de 80 e ainda amplamente utilizado. Sendo 
preenchido pelo profissional de saúde permite classificar os doentes em 3 categorias distintas: bem 
nutrido (A), com desnutrição moderada ou em risco (B) e com desnutrição severa (C). Baseia-se em 




	   	  
critérios subjetivos sobre diferentes componentes da história nutricional do doente (perda de peso, 
ingestão alimentar, sintomas e capacidade física), necessidades metabólicas e um exame físico 
sumário (considerando a gordura subcutânea, a presença de perda muscular e o estado hídrico).  
A avaliação global subjetiva gerada pelo doente (Patient Subjective-Global Assessment – 
PG-SGA), é um instrumento adaptado a partir do SGA para os doentes oncológicos, considerando a 
perda de peso aguda (nas duas últimas semanas) e passando a incluir sintomas mais específicos 
do cancro (pela patologia ou pelo seus tratamentos)[75]. Varia, ainda, do SGA pois o seu 
preenchimento é feito, parcialmente pelo doente e pelo profissional de saúde. O PG-SGA cotado, foi 
desenvolvido a partir do PG-SGA pela incorporação de um valor numérico em cada componente do 
instrumento, cujo valor absoluto depende da severidade ou do impacto que esse componente tem 
sobre estado nutricional[75-77]. Da aplicação do instrumento resulta a classificação do estado 
nutricional em uma de 3 categorias possíveis: bem nutrido (A), em risco de desnutrição ou com 
desnutrição moderada (B) com desnutrição severa (C) e, ainda, uma cotação global numérica. Esta 
cotação global serve, no instrumento original, para triagem e encaminhamento dos doentes 
avaliados para 4 níveis de intervenção nutricional, sendo tanto mais urgente quanto maior a cotação 
[25] (anexo 1). 
Desde então, o PG-SGA tem sido amplamente utilizado, por ser simples, por se centrar no 
doente, incorporando a história clínica e o exame físico e não necessitar de exames laboratoriais 
nem imagiológicos para realizar o diagnóstico da desnutrição[78]. É considerado o instrumento de 
referência para a avaliação do estado nutricional do doente oncológico[25, 77, 79], com uma elevada 
sensibilidade e especificidade[76], sendo, inclusivamente, usado para a validação de outros 
instrumentos [79-81].  
Em 2014 foi criada uma plataforma global [82] a partir da qual se pode obter a versão mais 
recente do PG-SGA cotada (©FD Ottery 2005, 2006, 2015 v3.22.15), consultar as suas instruções 
de preenchimento, a lista de referências bibliográficas nas quais foi usado este instrumento bem 
como, ainda, obter informação sobre a aplicação para dispositivos móveis que permite o 
preenchimento da última versão do PG-SGA cotado (versão inglês e /ou alemão) com a obtenção 
de um relatório final. Esta última versão difere da usada neste trabalho pois já integra o sintoma 




	   	  
“fadiga” na caixa 3 e a “insuficiência renal crónica” na folha de trabalho 2. De salientar ainda que é 
proposta uma versão curta do PG-SGA, em que se excluem as caixas B, C e D.  
Uma das vantagens do PG-SGA cotado sobre o SGA e o PG-SGA (não cotado) é que a sua 
aplicação sucessiva no mesmo doente permite detetar evoluções subtis do estado nutricional 
comparando as cotações obtidas [83, 84]. 
As ferramentas clássicas de avaliação do estado nutricional através de métodos subjetivos, 
em concreto o PG-SGA, conduzem a um diagnóstico de desnutrição, incluindo 2 graus de 
severidade, todavia, e embora já reconhecida a relação do estado inflamatório, cancro e 
desnutrição, esta não foi tida em consideração na definição dos pontos de corte para a triagem das 
recomendações nutricionais[75]. A sua atual versão ainda pressupõe que o diagnóstico de 
desnutrição está principalmente associado a problemas nutricionais, o que implica que poderia  ser 
resolvido com uma nutrição adequada ou intervenções farmacológicas dirigidas ao controlo de 
sintomas reportados na caixa 3.  
Recentemente têm sido publicados trabalhos que demonstram que, embora relacionados,  
existe uma baixa concordância entre os métodos subjetivos de avaliação do estado nutricional e os 
métodos objetivos de avaliação do estado inflamatório em doentes oncológicos [85, 86]. Cunha et al, 
concluem que as possíveis causas destas discrepâncias são, por um lado a subjetividade na 
escolha final do diagnóstico nutricional e, por outro, a necessidade de treino para as técnicas 
antropométricas [86], reforçando, ainda, a necessidade da associação de indicadores objetivos e 
subjetivos. 
À semelhança do que já ocorre para outros instrumentos de avaliação do risco nutricional, 
no PG-SGA a obtenção de uma cotação global resultante do somatório de todas as componentes 
deve ser considerada para definir os pontos de corte de cada estádio nutricional, com particular 
atenção na transição do bem nutrido (PG-SGA A) para o risco de desnutrição ou desnutrição 
moderada (PG-SGA B), diminuindo a referida subjetividade de escolha do diagnóstico final. A 
definição destes pontos de corte deve ter em consideração as instruções definidas no instrumento 
mas também relacioná-los com o estado inflamatório no doente com cancro, à luz das recentes 
revisões do conceito de caquexia.   




	   	  
Esta revisão, torna-se particularmente pertinente considerando que as opções de 
tratamento da caquexia são limitadas e até diferentes das da desnutrição. Repor a 
alimentação/nutrição adequada, a um doente com caquexia não corrige o problema de base, 
mesmo que recorrendo a nutrição parentérica e a medicação para controlo sintomático [27].  
A possibilidade de definir os pontos de corte da cotação numérica para cada estado 
nutricional do PG-SGA, ajustados a biomarcadores (de estado nutricional e inflamatório) bem como 
à sobrevida, melhorariam a sensibilidade do PG-SGA para o rastreio dos doentes potencialmente 
pré-caquéticos, mantendo-se o uso de um instrumento amplamente reconhecido pelo potencial que 
tem em combinar os mais importantes indicadores de comprometimento do estado nutricional, mas 
modificando o nível de intervenção em função da possibilidade de estar associada a um estado 
inflamatório. 
Com este trabalho pretendemos validar a cotação numérica para construir um modelo 
preditivo de definição dos pontos de corte da cotação numérica global do PG-SGA, por forma a 
diminuir a subjetividade na escolha do estado nutricional, tendo em consideração a desnutrição e o 
estado inflamatório. É ainda objetivo deste trabalho analisar o valor prognóstico dos estados de 
desnutrição e inflamação. 
  




	   	  
  
































	   	  
  




	   	  
 
2   O B J E T I V O S  
 
São objetivos deste trabalho: 
 
O.1. Avaliação do estado nutricional do doente oncológico, através do PG-SGA cotado, adaptando-o 
e aplicando-o à atividade clínica. 
 
O.2. Estabelecimento dos pontos de corte da cotação numérica do PG-SGA, para a definição direta 
das categorias do estado nutricional de doentes oncológicos, tendo em consideração o diagnóstico 
obtido pelos avaliadores. 
 
O.3. Construção de um modelo preditivo para redefinição dos pontos de corte numéricos 
comparando-os com o mGPS, como indicador da gravidade do estado inflamatório em doentes 
oncológicos. 
 
O.4. Avaliação do valor prognóstico do estado nutricional e inflamatório, definidos pela cotação do 
PG-SGA e do mGPS, em doentes oncológicos. 
 
  




	   	  
  






























	   	  
  




	   	  
3 .1 .   P A R T I C I P A N T E S  
 
Estudo prospetivo conduzido num hospital central universitário do norte de Portugal. Foi 
utilizada a metodologia de amostra consecutiva de doentes seguidos na consulta de nutrição 
oncologia, em que os participantes foram doentes propostos para realizar QT e RT, entre janeiro de 
2007 e outubro de 2014, no Serviço de Oncologia Médica (SOM) do Centro Hospitalar de São João 
(CHSJ), Porto, Portugal. Os doentes referenciados para esta consulta têm na sua maioria cancros 
do tubo digestivo e do pulmão, pois esta consulta articula diretamente com os grupos oncológicos 
destas patologias.  
Todos os participantes tinham idade igual ou superior a 18 anos, com diagnóstico 
oncológico confirmado por procedimentos citológicos ou histológicos e com um prognóstico superior 
a 3 meses. 
Foram critérios de exclusão a incapacidade para dar o consentimento informado ou 
compreender a avaliação subjetiva, a impossibilidade de recolher dados antropométricos ou sem 
história da evolução de peso. Excluíram-se, também, doentes com SIDA, doença renal aguda ou 
crónica, patologia hepática crónica e história prévia de outro cancro. 
Dos 2181 candidatos e após a exclusão pelos motivos previamente referidos, a amostra 
final ficou constituída por 2010 doentes. 
O protocolo de investigação foi aprovado pela Comissão de Ética do supra referido hospital 
em 2007, e conduzido de acordo com a declaração de Helsínquia. As bases de dados em Access® 
foram autorizadas pela Comissão Nacional para a Proteção de Dados (licença nº 2194/2009). Os 
doentes assinaram o consentimento informado para participar neste estudo e não receberam 
qualquer suporte financeiro ou outros. 
Todos os doentes foram alvo de avaliação mesmo que posteriormente excluídos, todos  
receberam terapêutica individualizada, de acordo com as suas necessidades, por nutricionistas do 




	   	  
SOM do CHSJ, permanecendo em seguimento na consulta de nutrição. A intervenção realizada não 
foi alvo deste trabalho de investigação. 
3 .2   R E C O L H A  D E  D A D O S  C L Í N I C O S  
 
Foi desenvolvido um protocolo para recolha de dados a partir do processo eletrónico do 
doente, incluindo características demográficas, informação clínica relativa à patologia oncológica 
(localização, estadiamento e tratamentos propostos) e comorbilidades. Os tumores foram agrupados 
e classificados de acordo com o sistema clássico de classificação [87].  
Foram incluídos os parâmetros bioquímicos com menos de 15 dias à data da avaliação. 
Estes, foram analisados no laboratório de bioquímica do CHSJ e considerados os seus valores de 
referência: Hemoglobina (12,0–16,0 g/dL); Linfócitos (2,41–3,91x109/L); Proteínas totais (64–83 g/L); 
Albumina (≥35 g/L); Transferrina (200-360 mg/dL); Proteína-C-reativa (PCR) (<3 mg/L); Antigénio 
Carcino-embrionário (CEA) (0,0–3,0 ng/mL); Antigénio hidrocarbonatado 19-9 (CA 19.9) (0-37 
U/mL). 
Para a avaliação da inflamação sistémica foi calculado o Índice de Prognóstico de Glasgow  
modificado (mGPS) [52] considerando os valores de albumina e PCR (tabela 3). 
Tabela 3 – Índice de Prognóstico de Glasgow, modificado (mGPS) – cotação de prognóstico baseada na inflamação [52] 
Avaliação Bioquímica       Cotação do mGPS 
 
PCR ≤ 10mg/L e albumina ≥ 35g/L                                                                   0 
PCR ≤ 10mg/L e albumina < 35g/L                                                                   0 
PCR > 10mg/L e albumina ≥ 35g/L                                                                   1                                          
PCR > 10mg/L e albumina < 35g/L                                                                   2 
 
 




	   	  
3 .3   A T I V I D A D E  F Í S I C A  /  C O M P R O M E T I M E N T O  F U N C I O N A L  
 
 O nível de atividade física foi classificado de acordo com os critérios do Eastern Cooperative 
Oncology Group performance status (ECOG-ps), cuja escala integra 6 categorias: 0 = 
completamento ativo; 1 = em ambulatório e capaz de trabalho ligeiro; 2 = acamado em menos de 
50% do tempo, capaz de autocuidado mas incapaz de atividades de trabalho; 3 = na cama mais de 
50% do tempo, capaz de autocuidado limitado e 4 = completamente acamado (em que o 0 
corresponde a um doente completamente ativo; 5 = morte). Neste estudo, a categoria 5 não foi 
aplicável [25, 88, 89]. 
3 .4   E S T A D O  N U T R I C I O N A L  
 
 A avaliação do estado nutricional foi realizada por nutricionistas do SOM do CHSJ, utilizando 
o PG-SGA e parâmetros antropométricos, durante a primeira semana de admissão no hospital de 
dia. 
D E S C R I Ç Ã O  D O  P G - S G A   
 O PG-SGA, originalmente em inglês foi traduzido para português, mantendo-se consistente 
com a versão original (anexo 1) [75-77], uma vez que era para ser preenchido pelo doente, embora em 
ato presencial de consulta de nutrição oncologia. 
 Desde então, integra o processo clínico dos doentes que frequentam esta consulta. A versão 
utilizada neste estudo está apresentada no anexo 2.  
 O PG-SGA foi alvo de nova revisão devido à entrada em vigor do novo acordo ortográfico 
para a língua portuguesa. 




	   	  
 Com o PG-SGA foram recolhidos dados sobre a história de alterações de peso reportado há 6 
meses, 1 mês e nas duas últimas semanas, sintomas com impacto nutricional (anorexia, náuseas, 
vómitos, obstipação, diarreia, dores na boca, xerostomia, dor, hipo ou disgeusia, disfagia e outros 
com eventual impacto nutricional), alterações da ingestão alimentar durante o último mês e atividade 
física/comprometimento funcional, stresse (febre, duração da febre e uso de corticoides) e foi 
realizado exame físico subjetivo (incluindo as reservas de gordura subcutânea, da componente 
muscular e do estado hídrico). O estado nutricional foi então classificado em bem nutrido (A), em 
risco de desnutrição ou com desnutrição moderada (B) e em desnutrição severa (C). Na versão 
cotada do PG-SGA cada um dos itens avaliados tem associada uma cotação que varia de acordo 
com a sua gravidade ou maior impacto, no caso dos sintomas. Assim, cada caixa terá uma cotação 
que corresponderá ao somatório das cotações parcelares dos seus itens. Por sua vez, a cotação 
global do PG-SGA é obtida pelo somatório das cotações parcelares de cada caixa. Quanto maior a 
cotação global, maior será o risco do doente apresentar desnutrição. 
 O peso e a estatura foram medidos seguindo a metodologia internacional[90] numa balança 
Seca® com estadiómetro incorporado (modelo 220), calibrada anualmente, com uma graduação de 
1mm e registados até 0,5cm e 0,1kg.  
 
3 .5   D E F I N I Ç Õ E S  E  C Á L C U L O S  
 
 O Índice de Massa Corporal (IMC) foi calculado de acordo com a fórmula: peso (kg)/estatura2 
(m), e a classificação feita de acordo com as recomendações da Organização Mundial de Saúde, 
considerando-se magreza quando inferior a 18,5 kg/m2 e obesidade quando igual ou superior a 30,0 
kg/m2[91].  
 Para definição da caquexia foi usada a classificação do EPCRC [47]. Segundo a mesma, os 
doentes são definidos como caquéticos se apresentarem perda ponderal (PP) ≥5% durante os 
últimos 6 meses ou PP de 2-5% em combinação com IMC<20Kg/m2. Esta classificação ainda 




	   	  
diagnostica caquexia se PP de 2-5% juntamente com sarcopenia, embora esta alternativa não seja 
incluída no nosso trabalho, uma vez que não foi considerado o diagnóstico de sarcopenia na 
metodologia inicial de investigação. 
A percentagem de PP (%PP) foi calculada de acordo com a fórmula  [(peso habitual – peso 
atual)/peso habitual)]*100.  
A %PP crítico (%PPC) é definida como a %PP igual ou superior a 5% num 1 mês ou igual 
ou superior a 10% em 6 meses[92]. 
A data de diagnóstico foi a considerada no processo clínico do doente de acordo com a 
primeira em que existe evidência de doença oncológica mesmo que métodos imagiológicos (não 
sendo necessariamente coincidente com a confirmação histológica). 
A data de óbito foi considerada a existente no processo clínico do doente e/ou no Registo 
Nacional de Utentes. 
A sobrevida global foi calculada subtraindo a data de óbito à data de diagnóstico, em anos. 
Os doentes vivos à data de conclusão do estudo foram considerados censurados. 




• Diagnósticos oncológicos: cabeça-pescoço, esófago, estômago e transição esófago-
gástrica, cólon, reto, pâncreas, vesícula e vias biliares, pulmão e outros (nos quais se 
incluíram tumores uro-ginecológicos, da mama e hematológicos); 
• Comorbilidades: Diabetes Mellitus (1 e 2), hipertensão arterial (HTA), dislipidemias, 
patologia pulmonar não oncológica, hiperuricemia, patologia cardiovascular e outras (nas 
quais se incluem patologia osteoarticular, patologia degenerativa do sistema nervoso, entre 
outras) 




	   	  
• Para estadiamento oncológico foram considerados 4 estádios (I, II, III e IV) de classificação 
pela American Joint Committee on Cancer (AJCC) [87]. Esta informação não constava no 
processo clínico de 65 doentes. 
• A intencionalidade inicial do tratamento  foi classificada em: curativa (sempre que o objetivo 
terapêutico era a erradicação completa da doença) ou paliativa (aplicável a doentes não 
curáveis com o objetivo de adiar a progressão da doença). Foram ainda consideradas as 
intenções do tratamento como neoadjuvante (primário a qualquer outro tratamento 
antineoplásico, com o objetivo de melhorar a sua intencionalidade), adjuvante 
(complementar o tratamento prévio com o objetivo de diminuir o risco de recorrência) e 
radical (intenção de tratamento em que o doente não é submetido a cirurgia) [93]. Esta 
informação não constava no processo clínico de 9 doentes. 
 
3 .6 .   A N Á L I S E  D E  D A D O S  
 
Para o tratamento estatístico recorreu-se ao programa IBM SPSS® (Statistic Package for the 
Social Sciences, SPSS Inc, Chicago), versão 22.0. A amostra em estudo foi caracterizada de forma 
descritiva com cálculo de médias, desvio padrão, valores mínimos e máximos, medianas (percentil 
50%), percentis 25%, 75% e frequências. 
Verificou-se a normalidade das variáveis contínuas através do coeficiente de simetria e de 
achatamento. As seguintes variáveis seguiam uma distribuição próxima da normal: idade, estatura, 
pesos, hemoglobina, transferrina, caixa 1, caixa 3, caixa 4, CAIXA A, CAIXA B, CAIXA D e cotação 
total do PG-SGA.  
Para as variáveis contínuas, com distribuição normal, aplicou-se o teste ANOVA de forma a 
comparar as médias entre 3 ou mais grupos independentes. Aplicou-se o teste de Kruskall-Wallis 
para comparar as ordens médias entre 3 ou mais grupos independentes, para as variáveis 




	   	  
contínuas com distribuição não normal. A independência entre pares de variáveis nominais foi 
avaliada pelo teste do qui-quadrado. 
Para avaliar a estrutura subjacente à matriz de dados obtidos com o PG-SGA foi 
inicialmente realizada uma análise de componentes principais (ACP) com rotação de varimax. Numa 
primeira abordagem, o número de componentes principais a ser retido foi definido utilizando o 
critério de valor próprio ≥1. Utilizou-se o método de Cattell [94] para a escolha dos componentes 
principais. As caixas que apresentaram uma carga fatorial ≥0,4 foram interpretadas como 
pertencentes a essa componente. Para avaliar a consistência interna da escala foi utilizado o 
coeficiente alfa de Cronbach.  
Utilizaram-se árvores de decisão de forma a estimar os pontos de corte da cotação do PG-
SGA que melhor descriminavam as categorias do estado nutricional e também para definir os 
pontos de corte da cotação do PG-SGA que melhor descriminavam as categorias do estado 
inflamatório pelo mGPS. A concordância entre as categorias obtidas pelas árvores de decisão e a 
classificação real foi determinada pelo coeficiente kappa de Cohen com ponderador de decréscimo 
linear com o desvio. 
Foi utilizado o método de Kaplan-Meier para estabelecer o efeito de cada variável na 
sobrevida. O teste de Log-rank foi aplicado para comparar as diferenças de sobrevida entre as 
categorias das variáveis e avaliar a sua significância. Nas variáveis “caixa 3”, “CAIXA A”, “cotação 
total da PG-SGA” as categorias foram definidas com base nas “Recomendações de Triagem 
Nutricional” que constam no PG-SGA original. Para os marcadores tumorais foram considerados 
como pontos de corte os respetivos valores de referência. Na albumina foram considerados os P25, 
P50 e P75 para a definição das categorias das curvas de Kaplan-Meier. 
Foi usado o modelo de regressão de Cox para estimar os Hazard Ratios e os respetivos 
intervalos de confiança a 95% (IC 95%). 
Rejeitou-se a hipótese nula quando o seu nível de significância (p) fosse inferior a 0,05. 
  




	   	  
 
  































	   	  
  




	   	  
R.O .1 .   CARACTERIZAÇÃO GERAL  DA POPULAÇÃO EM ESTUDO, AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTRICIONAL  DO DOENTE 
ONCOLÓGICO, ATRAVÉS DO PG-SGA COTADO 
 
A tabela 4 mostra as características da amostra de 2010 doentes incluídos no presente estudo  
O tumor mais frequente nesta amostra foi o do cólon (26,1%), seguido do estômago (18,7%) e 
do reto (14,9%). 
A amostra é constituída, na sua maioria, por homens, com idades compreendidas entre os 18 
e 97 anos e com uma idade média de 60,8 (dp=11,9) anos. Na faixa etária mais elevada (≥ 65 
anos), o diagnóstico mais frequente foi o cancro do pulmão (47%).  
Do total da amostra, 58,7% dos doentes apresentava um ECOG-ps de 0 ou 1, 20,4% 
apresentavam ECOG-ps de 3 e 3,3% com ECOG-ps de 4. A maioria dos doentes com os 
diagnósticos de cancro da cabeça-pescoço, colón, reto e pulmão encontram-se “totalmente ativos, 
capazes de manter todo o desempenho pré-doença, sem restrição” (ECOG-PS 0) ou “com restrição 
para a atividade física extenuante mas em ambulatório e capazes de realizar trabalhos de natureza 
leve ou sedentária” (ECOG-ps 1). Em oposição, para os doentes com cancro do esófago, estômago, 
pâncreas e vesícula ou vias biliares, mais de metade apresentam um comprometimento funcional 
mais elevado pela escala ECOG-ps. O diagnóstico, com maior frequência, no maior grau de ECOG-
ps aplicável a este estudo foi o do cancro do pâncreas, com 7% dos doentes no grau 4 (p<0,001). 
Relativamente ao IMC, cerca de metade dos doentes é normoponderal, cerca de um terço 
apresenta excesso de peso e 14,4% estavam na categoria de obesidade. Na categoria de magreza 
apenas se encontram 4,3%. O diagnóstico com maior frequência na categoria de magreza 
(IMC<18,5 kg/m2) foi o cancro do esófago, embora o seu IMC médio seja de 22,7 (dp=4,7) kg/m2, 
enquanto o diagnóstico com maior frequência de obesidade (IMC≥30 kg/m2) é o do reto e cólon, 
com um IMC médio de 26,3 (dp=4,6 e 4,8 respetivamente) kg/m2. 




	   	  
A maior frequência de %PPC é observada nos doentes com cancro do pâncreas, esófago e 
estômago, enquanto nos do cancro do pulmão e do reto se observa menor frequência de %PPC 
(p<0,001). 
Cerca de um quarto dos doentes apresentam caquexia. Esta é mais frequente nos doentes 
com cancro do esófago, seguido da vesícula e da cabeça-pescoço (p<0,001), de acordo com os 
critérios do EPCRC[47].  
A comorbilidade mais frequente foi a HTA seguida da dislipidemia, a primeira mais frequente 
no cancro do pâncreas e a segunda no cancro do pulmão (p<0,001). 
Apenas para a patologia cardiovascular não se observam diferenças significativas na sua 
frequência pelos vários grupos de diagnóstico oncológico (p=0,283). 
A maioria dos indivíduos em estudo apresenta doença oncológica localmente avançada 
(estádio III) ou metastática (estádio IV). 71% dos doentes com cancro da cabeça-pescoço estão no 
estádio IV. Cerca de metade dos doentes com cancro do reto e do cólon encontram-se no estádio III 
(p<0,001). 
 Em 60% de todos os doentes a intenção inicial de tratamento foi curativa e 12,6% foram 
propostos para tratamentos neoadjuvantes. O cancro do pulmão tem maior frequência de 
tratamentos paliativos e a maioria dos doentes com cancro do cólon foram propostos para 
realização de tratamentos adjuvantes. Os cancros mais frequentes para tratamentos neoadjuvantes 
foram o cancro do esófago e do reto. 
Analisamos os dados relativamente à história de cirurgia recente (<3 meses) e verificamos 
que tinha ocorrido em 47,2% dos doentes, 2,7% dos quais com tumores irressecáveis e/ou 








	   	  
Tabela 4 – Caracterização geral da população em estudo por grupos de diagnóstico oncológico  
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ponderal) 
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C O M O R B I L I D A D E S    
























































































































E S T A D I A M E N T O  O N C O L Ó G I C O  ( n  =  1 9 4 5 )   













































































I N T E N Ç Ã O  D E  T R A T A M E N T O  O N C O L Ó G I C O  ( n  =  2 0 0 1 )   












































































§ANOVA; *Qui-quadrado de Pearson; nKruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – Desvio Padrão; ECOG-ps – Eastern Cooperative Oncology Group 
performance status;  EPCRC – European Palliative Care research Collaborative; HTA – Hipertensão Arterial; IMC – Índice de Massa Corporal;  PPC – 
Perda de Peso Crítica 




	   	  
Os valores médios dos parâmetros analíticos por diagnóstico estão apresentados na tabela 
5, verificando-se para todos os parâmetros diferenças significativas entre os vários diagnósticos:  
O cancro do estômago apresentou os valores mais baixos da média da hemoglobina, da 
mediana das proteínas séricas totais e da mediana da albumina. 
Já relativamente aos linfócitos o valor mediano foi de 1,7x109/L com o valor mais baixo 
associado ao cancro do pulmão. 
O valor médio mais baixo para a transferrina foi de 127,1 (dp=79,1) mg/dL, no cancro do 
pâncreas, com um valor de cerca de metade do observado na média da população. 
A mediana da PCR mais elevada foi observada no cancro do esófago.  
Relativamente aos marcadores tumorais, as medianas do CEA e do CA 19.9 foram mais 
elevadas no cancro do pâncreas. 
Tabela 5 – Descrição dos parâmetros bioquímicos de acordo com os grupos de diagnóstico oncológico [média, desvio padrão, mediana e percentis] 



























































Hemoglobina média (g/L)  
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   <0,001§ 
























































Proteínas séricas totais (g/L) 



























































	   	  
Albumina (g/L) 























































Transferrina média (mg/dL) 
[200–360mg/dL]   











































PCR (mg/L)  

































































CEA (ng/mL)  























































CA 19-9 (U/mL)  























































nKruskall-Wallis; § ANOVA; Abreviaturas: CA – Antigénio hidrocarbonatado; CEA – Antigénio Carcino Embrionário; dp – desvio Padrão; 
PG-SGA – Patient Subjective Global Assessment; PCR – Proteína-C-Reativa; P25 - Percentil 25%; P50 - Percentil 50%; P75 - Percentil 
75%. 
De seguida proceguiremos à análise descritiva dos itens questionados em cada uma das 
componentes principais (designadas como caixas) no PG-SGA de acordo com os grupos de 
diagnóstico oncológico. 
Verificamos que relativamente à caixa 1 (“Peso”)  o peso médio no momento da avaliação é 
de 66,5 (dp=13,2) kg e a estatura média é de 162,6 (dp=8,6) cm. 
Os doentes com cancro do esófago são os que apresentam peso médio mais baixo e os 
que apresentam peso médio mais elevado são os do cancro do pulmão. Verificamos que os doentes 
com cancro do esófago são os que têm o menor peso há 1 mês e os que apresentam maior peso 
são os do cancro do reto. Quanto ao peso há 6 meses, os doentes com cancros da cabeça-pescoço 
são os que apresentam menor peso e os da vesícula e vias biliares os de maior peso. Constatamos, 
ainda, que a maior percentagem de perda de peso nos 6 meses prévios à avaliação foi nos doentes 




	   	  
com cancro do pâncreas, mas é no cancro do estômago que se verifica a maior percentagem de 
perda de peso média no mês prévio. Relativamente à questão sobre a alteração de peso nas duas 
semanas anteriores, a maioria dos doentes refere não ter alterado ou até ter aumentado. Quando 
analisamos esta variação aguda de peso por diagnóstico verificamos que é no cancro do esófago 
que os doentes referem, mais frequentemente. ter diminuído de peso enquanto que o aumento é 
mais frequente nos cancros da vesícula e vias biliares. 
A cotação total média desta caixa é de 1,3 (dp=1,7) pontos, apresentando o mínimo de 0 
pontos a um máximo de 5 pontos em todos os grupos de diagnóstico oncológico. A cotação média 
mais elevada está associada ao cancro do estômago e a mais baixa associada ao do pulmão 
(tabela 6).    
Tabela 6 – Caracterização da amostra de acordo com a cotação numérica da caixa 1 do PG-SGA “Peso” por grupos de diagnóstico oncológico  









































































































   <0,001§ 























Peso médio 1 mês (kg) (dp) 






















Peso médio 6 meses (kg) (dp) 






















% Variação média peso  






















% Variação média peso  - 8,0 - 7,3 - 12,1 - 11,8 - 7,0 - 6,0 - 12,7 - 9,2 - 4,2 - 5,5 <0,001§ 




	   	  
6 meses (dp) (8,6) (9,8) (8,9) (8,1) (7,5) (7,3) (10,1) (7,7) (9,9) (8,9) 
Alteração de  


































































Cotação Total média Caixa 1  
(dp) 
































* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global 
Assessment 
Quanto às respostas à caixa 2 (“Ingestão Alimentar”), verificamos que a maioria dos 
doentes refere ter comido o mesmo ou mais que o habitual, comparativamente com a ingestão 
habitual do mês anterior à avaliação. A resposta de “menor quantidade de comida normal” é mais 
frequente nos doentes com cancro do pâncreas (36,5% vs. 24,9% na amostra global), e os que 
referem mais disfagia para sólidos são os do cancro do esófago (19,6% vs. 6,0% na amostra 
global). 
A cotação total média desta caixa é de 0,5 (dp=0,8) pontos, sendo a mais elevada para os 
cancros do esófago e a mais baixa para os cancros da vesícula e vias biliares (tabela 7). 
Tabela 7 – Caracterização da amostra de acordo com a cotação numérica  da caixa 2 do PG-SGA “Ingestão Alimentar” por grupos de diagnóstico oncológico  



















































































Como igual, mais que o 
habitual ou apenas 





















   <0,001* 




	   	  
De acordo com a análise dos dados de resposta da nossa amostra à caixa 3 (“Sintomas”), 
verificamos que a cotação média é de 2,8 (dp=3,3) pontos. Os doentes com mais sintomas com 
impacto nutricional são os do cancro do pâncreas, em oposição aos do cancro do cólon. 
Verificamos, ainda, que há diferenças estatisticamente significativas entres as frequências dos 
sintomas e os vários grupos de diagnóstico oncológico (p<0,001). Embora todos os diagnósticos 
apresentem uma cotação mínima de 0, a máxima foi variável, sendo a de maior valor absoluto para 
os cancros do reto e do estômago (tabela 8). 
Tabela 8 – Caracterização da amostra  de acordo com a cotação numérica da caixa 3 do PG-SGA “Sintomas” por grupos de diagnóstico oncológico 























































































Não tenho problemas em comer 748 38 10 78 291 134 22  19 94 62  <0,001*   
Cotação 0 
Como menor quantidade de 












































Apenas líquidos / suplementos 
nutricionais   











































Cotação Total Média Caixa 2 
(dp) 
































* Qui-quadrado de Pearson; nKruskal-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio Padrão;  Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective 
Global Assessment 




	   	  
Cotação 0  (37,2) (23,2) (8,9) (20,8) (55,5) (44,8) (19,1) (32,2) (43,3) (42,8) 
Não tenho apetite, não me apetece 


















































































































Dores na boca 













































Os alimentos têm sabor estranho 






















Os cheiros incomodam-me 






















Dificuldades em engolir 






















Quando como sinto-me “cheio” 




































































Cotação Total Média Caixa 3 
(dp) 
































* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – Desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective 
Global Assessment 
Na caixa 4 (“Atividade e funções”) verificamos que a maioria da nossa amostra apresenta 
uma atividade normal ou, se não normal, está a pé e praticamente com as atividades habituais. Os 
doentes com os diagnósticos do cólon e reto têm maior frequência de resposta de “normal sem 




	   	  
limitações” e os que apresentam maior comprometimento funcional, com cotação máxima de 4, são 
os com cancro do pâncreas. 
A cotação média desta caixa é de 1,4 (dp=1,2) pontos, variando entre 1,1 (dp=1,1) pontos 
(cancro do cólon) e 1,9 (dp=1,2) (cancro do pâncreas) (p<0,001). Em todos os diagnósticos a 
cotação mínima é de 0 e a máxima de 4 (tabela 9). 
Tabela 9 – Caracterização da amostra  de acordo com a cotação numérica  da caixa 4 do PG-SGA “Atividade e funções” por grupos de diagnóstico oncológico  













































































































 <0,001*   
Não estou no meu normal, mas sou 
capaz de estar a pé e praticamente com as 






















Não me sinto capaz de fazer a 
maior parte das coisas, mas fico 
na cama ou sentado apenas 






















Sou capaz de ter pouca atividade 
e passo a maior parte do dia 






















A maior parte do tempo estou na 
cama, levantando-me raramente 





















Cotação Total Média Caixa 4 
(dp) 
































* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global 
Assessment 




	   	  
Verificamos que a cotação total média da CAIXA A (somatório da cotação das caixas 1, 2, 3 
e 4) é de 6,0 (dp=5,4) pontos, com a cotação mais elevada observada no cancro do esófago com 
9,3 (dp=5,4) pontos e a mais baixa no cancro do cólon, com 4,3 (dp=4,4) pontos (p<0,001) (tabela 
10). 
Tabela 10– Caracterização da amostra de acordo com cotação numérica da CAIXA A  (1,2,3,4) do PG-SGA por grupos de diagnóstico oncológico 

































































































































































































































































nKruskall-Wallis; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global Assessment;  
 




	   	  
Na CAIXA B (“Doença”) a cotação mínima e máxima varia entre 1 e 2 para todos os grupos 
de diagnóstico oncológico com uma cotação total global média de 1,4 (dp=0,5) pontos. Como a 
nossa amostra é constituída apenas por doentes oncológicos, 100% apresentou 1 ponto 
proveniente deste diagnóstico e 37,5% somam outro ponto devido à idade superior a 65 anos 
(tabela 11). 
 
Tabela 11 – Caracterização da amostra  de acordo com a cotação numérica da CAIXA B do PG-SGA “Doença” por grupos de diagnóstico oncológico  













































































































SIDA  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - 
Caquexia cardíaca ou pulmonar  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - 
Úlcera de decúbito, hérnia 
aberta ou fístula 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - 
Traumatismo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - 























































*Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global 
Assessment 
Quanto ao stresse metabólico (CAIXA C), apenas foi verificada a existência de resposta em 
10 doentes, sendo a cotação total média obtida nesta caixa de apenas 0,01 (dp=0,2) pontos (tabela 
12). 




	   	  
 
Tabela 12 – Caracterização da amostra  de acordo com a cotação numérica da CAIXA C do PG-SGA “Stresse Metabólico” por grupos de diagnóstico oncológico 

































































































































Cotação 3 5 
(0,2) 






Cotação 4  1 
(0,0) 
0 0 0 
1 
(0,2) 
0 0 0 0 0 0,003* 


































*Qui-quadrado de Pearson; nKruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global 
Assessment 
Em relação à cotação resultante do “Exame Físico” (CAIXA D) é possível verificar que a 
cotação mínima para esta caixa, correspondente ao exame físico sem sinais de desnutrição, é mais 
frequente no grupo de doentes com o diagnóstico de cancro do reto e pulmão, por oposição, com 
maior cotação, o grupo de doentes com cancro do esófago. 
A cotação total média deste componente do PG-SGA é de 0,7 (dp=1,0) pontos, sendo a 
cotação global mais alta para o cancro do esófago e do pâncreas e mais baixa para o cancro do 
reto. As cotações mínima e máxima são de 0 e 3 para todos os diagnósticos (tabela 13). 
 




	   	  
Tabela 13– Caracterização da amostra  de acordo com a cotação numérica da CAIXA D do PG-SGA “Exame Físico” por grupos de diagnóstico oncológico  












































































































    
 <0,001*   






























































Cotação Total Média CAIXA D 
(dp) 
































* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global 
Assessment 
 
Na tabela 14 está a síntese com as cotações parcelares resultantes de cada uma das 
caixas do PG-SGA. De acordo com os nossos resultados, a cotação média global do PG-SGA é de 
8,2 (dp=6,0) pontos (variando entre 1 e 29 pontos), o diagnóstico oncológico com menor cotação é o 
do cancro do cólon e o de cotação mais elevada é do esófago, seguido do pâncreas. É possível 








	   	  
Tabela 14 – Caracterização da amostra de acordo com cotação numérica total das CAIXAS A, B, C e D do PG-SGA por grupos de diagnóstico oncológico 

































































































































































































































































nKruskall-Wallis; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global Assessment 
Quanto aos resultados analisados de acordo com o estado nutricional (tabela 15): 
Na amostra, 56% dos doentes foram classificados como estando desnutridos e 21% com 
desnutrição severa (p<0,001). O estado nutricional não variou significativamente de acordo com a 
idade nem por sexo. 
Já no que diz respeito ao comprometimento funcional, 84,3% dos doentes classificados 
como bem nutridos, não referiram comprometimento funcional ou este era mínimo (ECOG-ps 0/1), e 




	   	  
57,4% dos doentes classificados com desnutrição severa (PG-SGA C) encontram-se com ECOG-ps 
3 ou 4 (p<0,001). 
Analisando os dados do IMC de acordo com a categoria do estado nutricional, verificamos 
que o IMC médio mais baixo é o dos doentes com desnutrição severa. Verificamos, ainda, que a 
desnutrição severa está presente em 14,3% dos doentes com IMC<18,5 kg/m2 e apenas 0,7% 
destes foram classificados como bem nutridos. Na nossa amostra foi verificado que apenas 5,4% 
dos doentes com desnutrição severa apresentavam um IMC na categoria de obesidade (p <0,001). 
À medida que ocorre um agravamento do estado nutricional observamos uma maior 
frequência de doentes com %PPC. 
A frequência de caquexia (segundo definição do EPCRC) é superior, em 10%, nos doentes 
com desnutrição severa relativamente aos bem nutridos.  
Foram observadas diferenças significativas na frequência de HTA e dislipidemia, sendo 
mais frequentes nos doentes classificados como bem nutridos (PG-SGA A). Também a Diabetes 
Mellitus foi mais frequente nos doentes bem nutridos, embora sem diferenças significativas. 
A avaliação do estado nutricional por grupos de diagnóstico mostrou que é nos cancros do 
esófago e do pâncreas que se observa maior frequência de doentes com desnutrição severa (44,6% 
e 40,0%, respetivamente) e, por oposição, é nos cancros do pulmão e do cólon que se encontram 
os doentes mais frequentemente bem nutridos. 
Já no que se refere ao estadiamento oncológico, foi possível verificar que há um aumento 
da gravidade da desnutrição à medida que é mais grave a doença oncológica, sendo que 86,9% dos 
doentes classificados como severamente desnutridos têm doença localmente avançada (III) ou 
metastática (IV). 
Quanto à intenção do tratamento oncológico, verificamos que dos doentes propostos para 
tratamentos paliativos 57,2% se encontram desnutridos, e nos doentes propostos para adjuvância 
48,9% foram classificados como estando bem nutridos.  




	   	  







B Moderada C Severa 
Total n (%) 2010 (100)  881 (44) 702 (35) 427 (21)  
I D A D E  
IDADE  média (dp)  60,8 (11,9)  60,4 (12,2) 61,5 (11,6) 60,6 (11,6) 0,147§ 
≤45 anos  208 (10,3)  99 (11,2) 65 (9,3) 44 (10,3) 
0,454* ]45-64] anos  974 (48,5)  342 (49,0) 330 (47,0) 212 (49,6) 
≥65 anos  828 (41,2)  350 (39,7) 307 (43,7) 171 (40,0) 
S E X O  
Homens  1353 (67,3)  602 (68,3) 460 (65,5) 291 (68,1) 
0,456* 
Mulheres  657 (32,7)  279 (31,7) 242 (34,5) 136 (31,9) 
E C O G - p s  




1  660 (32,8)  363 (41,2) 226 (32,2) 71 (16,6) 
2  353 (17,6)  82 (9,3) 179 (25,5) 92 (21,5) 
3  410 (20,4)  54 (6,1) 163 (23,2) 193 (45,2) 
4  67 (3,3)  2 (0,2) 13 (1,9) 52 (12,2) 
I M C  ( k g / m 2)  
IMC médio (kg/m2) (dp)  25,2 (5,7)  26,9 (6,6) 28,4 (4,2) 22,5 (4,2) <0,001n 
<18,5 (magreza)  86 (4,3)  6 (0,7) 19 (2,7) 61 (14,3) 
< 0,001* 
[18,5; 25,0[ (normo 
ponderal) 
 973 (48,4)  332 (37,7) 383 (54,6) 258 (60,4) 
[25,0; 30,0[ (sobrecarga 
ponderal) 
 662 (32,9)  355 (40,3) 222 (31,6) 85 (19,9) 
≥30,0 (obesidade)  289 (14,4)  188 (21,3) 78 (11,1) 23 (5,4) 






136 (15,6) 267 (38,0) 321 (75,2) < 0,001* 
C A Q U E X I A  ( E P C R C )  
  484 (24,1)  213 (24,2) 126 (17,9) 145 (34,0) < 0,001* 




	   	  
C O M O R B I L I D A D E S  
HTA  697 (34,7)  326 (37,0) 253 (36,0) 118 (27,6) 0,002* 
Dislipidemia  393 (19,6)  196 (22,2) 132 (18,8) 65 (15,2) 0,009* 
Diabetes Mellitus  314 (15,6)  142 (16,1) 111 (15,8) 58 (13,6) 0,470* 
Patologia cardiovascular  225 (11,2)  101 (11,5) 79 (11,3) 45 (10,5) 0,882* 
Patologia pulmonar  115 (5,7)  59 (6,7) 40 (5,7) 16 (3,7) 0,098* 
Outras  84 (4,2)  264 (30,0) 209 (29,8) 101 (23,7) 0,041* 
G R U P O S  D E  D I A G N Ó S T I C O  
Cabeça-pescoço  164 (8,2)  58 (35,4) 66 (40,2) 40 (24,4)  
Esófago  112 (5,6)  11 (9,8) 51 (45,5) 50 (44,6) 
< 0,001* 
 
Estômago  375 (18,7)  86 (22,9) 146 (38,9) 143 (38,1) 
Cólon  524 (26,1)  299 (57,1) 167 (31,9) 58 (11,1) 
Reto  299 (14,9)  158 (52,8) 110 (36,8) 31 (10,4) 
Pâncreas  115 (5,7)  26 (22,6) 43 (37,4) 46 (40,0) 
Vesícula e vias biliares  59 (2,9)  28 (47,5) 19 (32,2) 12 (20,3) 
Pulmão  217 (10,8)  133 (61,3) 53 (24,4) 31 (14,3) 
Outros  145 (7,1)  82 (56,6) 47 (32,4) 16 (11,0) 
E S T A D I A M E N T O  O N C O L Ó G I C O  ( n  =  1 9 4 5 )  
I  76 (3,8)  51 (60) 20 (2,9) 5 (1,2) 
< 0,001* 
 
II  378 (188)  203 (23,8) 126 (185) 49 (11,9) 
III  756 (37,6)  353 (414) 255 (37,5) 148 (35,8) 
IV  735 (36,6)  245 (28,8) 279 (41,0) 211 (51,1) 
I N T E N Ç Ã O  D E  T R A T A M E N T O  O N C O L Ó G I C O  ( n  =  2 0 0 1 )  
Paliativo  801 (40,4)  261 (29,8) 293 (41,8) 243 (57,2)  
Curativo    
Adjuvante  809 (40,2)  428 (48,9) 263 (37,5) 118 (27,8) < 0,001* 
Neoadjuvante  253 (12,6)  117 (13,4) 94 (13,4) 42 (9,9) 
Radical  131 (6,5)  67 (7,7) 45 (6,4) 19 (4,5) 
*Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; nKruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio padrão; ECOG-ps – Eastern Cooperative Oncology 
Group performance status; HTA – Hipertensão Arterial; IMC – Índice de Massa Corporal; dp – desvio padrão; PG-SGA – Patient 
Subjective Global Assessment; PPC – Perda de Peso Crítica 
 




	   	  
Quanto aos resultados da análise dos parâmetros analíticos de acordo com o estado 
nutricional (tabela 16): 
 Com exceção da transferrina (p=0,114), foram observadas diferenças estatisticamente 
significativas para todos os parâmetros de acordo com o estado nutricional. 
 Para a média da hemoglobina e medianas dos linfócitos, proteínas totais séricas e 
albumina, verificou-se uma diminuição dos seus valores à medida que ocorre um agravamento do 
estado nutricional (p<0,001) e, embora sem significado estatístico, a transferrina desce de 246,7 
(dp=65,7) para 216,8 (dp=57,4) mg/dL. Em oposição, ocorre um aumento dos valores da mediana 
da PCR, do CEA e do CA 19.9 à medida que ocorre um agravamento do estado nutricional 
(p<0,001).  
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nKruskall-Wallis; § ANOVA; Abreviaturas: CA – Antigénio hidrocarbonatado; CEA – Antigénio Carcino Embrionário; dp – desvio 
padrão; PG-SGA – Patient Subjective Global Assessment; PCR – Proteína-C-Reativa; P25 - Percentil 25%; P50 - Percentil 50%; 
P75 - Percentil 75%. 
Na análise descritiva dos itens questionados em cada uma das componentes principais 
(designadas como caixas) no PG-SGA de acordo com a categoria do estado nutricional (A, B e C): 
 Relativamente à caixa 1 (“Peso”), verificamos uma diminuição da média do peso atual, há 1 
mês e em 6 meses à medida que se agrava o estado nutricional. A maior perda de peso é 
encontrada nos doentes severamente desnutridos quer há 1 mês quer há 6 meses. A maioria dos 
doentes refere não ter alterado ou até ter aumentado de peso nas últimas duas semanas mas 
apenas 13,3% dos doentes com desnutrição severa aumentaram de peso nestas duas semanas, 
enquanto que 47,7% dos doentes bem nutridos aumentaram de peso. Em oposição, a maioria dos 
doentes classificados com desnutrição severa diminuíram de peso e apenas 10,9% dos doentes 
classificados como bem nutridos referiram essa diminuição. A cotação total média da desta caixa é 




	   	  
de 1,4 (dp=1,7) pontos, verificando-se um aumento da cotação à medida que se agrava o estado 
nutricional (tabela 17).  
Tabela 17 – Caracterização da amostra de acordo com o estado nutricional,  caixa 1 do PG-SGA “Peso” e respetiva cotaçãoo numérica 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Estatura média (cm) (dp) 162.6 (8,6) 163,3 (8,7) 162,2 (8,5) 161,6 (8,4)   <0,001§ 
Peso médio atual (kg) (dp) 66,5 (13,2) 71,3 (12,8) 65,2 (12,2) 58,6 (11,4) < 0,001§ 
Peso médio 1 mês (kg) (n = 1690) (dp)  67,5 (13,7) 70,1 (13,2) 66,3 (13,4) 62,6 (13,8) < 0,001§ 
Peso médio 6 meses (kg) (n = 1958) (dp) 72,3 (13,8) 74,0 (14,0) 71,7 (13,6) 69,8 (13,4) <0,003§ 
% Variação média peso 1 mês (dp) - 1,5 (6,5) 1,7 (5,3) - 1,7 (6,4) - 6,4 (6,7) <0,001§ 
% Variação média peso 6 meses (dp) - 8,0 (8,8) - 3,6 (7,0) - 9,1 (7,9) - 16,0 (8,2) <0,001§ 
Alteração de peso nas 
duas últimas semanas  
n (%) 
Diminuição  727 (36,2) 96 (10,9) 333 (47,4) 298 (69,8) 
<0,001* Sem alteração  625 (31,1) 365 (41,4) 188 (26,8) 72 (16,9) 
Aumento  658 (33,3) 420 (47,7) 181 (25,8) 57 (13,3) 











* Qui-quadrado de Pearson; § ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient 





Na caixa 2 (“Ingestão Alimentar”) verificamos que 66,2% dos doentes refere ingerir o 
mesmo ou mais que o habitual. Na nossa amostra, nenhum doente classificado com o estado 
nutricional A (bem nutrido) tinha disfagia para sólidos ou mantinha dieta líquida. A cotação total 
média desta caixa é de 0,5 (dp=0,8) pontos, com um mínimo de 0 e um máximo de 4 pontos (tabela 
18). 




	   	  
Na caixa 3 (“Sintomas”) verificamos que os sintomas com maiores frequências de resposta 
são a anorexia, o enfartamento, a xerostomia e a obstipação. Na nossa amostra, a maioria dos 
doentes classificados como estando bem nutridos não reportou problemas em comer e apenas 
9.8% com desnutrição severa não referem sintomas com impacto nutricional.  
À medida que ocorre um agravamento do estado nutricional, a cotação média desta caixa 
aumenta (tabela 19). 
 
Tabela 18 – Caracterização da amostra de  acordo  com o estado nutricional, Caixa 2 do PG-SGA “Ingestão Alimentar” e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Como igual, mais que o habitual ou apenas 
alimentação por sonda ou veia   
Cotação 0 
133 (66,2) 812 (92,2) 365 (52,0) 154 (36,1) 
   <0,001* 
Como menor quantidade de comida normal  
Cotação 1 
500 (24,9) 68 (7,7) 273 (38,9) 159 (37,2) 
Como pouca comida sólida  
Cotação 2   
 120 (6,0) 0 57 (8,1) 63 (14,8) 
Apenas líquidos / suplementos nutricionais   
Cotação 3  
50 (2,5) 0 7 (1,0) 43 (10,1) 
Muito pouco de qualquer coisa   
Cotação 4  
9 (0,4) 1 (0,1) 0 8 (1,9) 
Cotação Total  média da caixa 2 (dp) 










* Qui-quadrado de Pearson; nKruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio padrão;  Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient 
Subjective Global Assessment; 
 




	   	  
Tabela 19 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional,  Caixa 3 do PG-SGA “Sintomas” e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Não tenho problemas em comer  Cotação 0 748 (37,2) 567 (64,4) 139 (19,8) 42 (9,8)    <0,001* 
Não tenho apetite, não me apetece comer Cotação 3 619 (30,8) 43 (4,9) 312 (44,4) 264 (61,8) <0,001* 
Náuseas  Cotação 1 187 (8,4) 17 (1,9) 65 (9,3) 105 (24,6) <0,001* 
Vómitos Cotação 3 74 (3,7) 3 (0,3) 18 (2,6) 53 (12,4) <0,001* 
Intestino preso Cotação 1 285 (14,2) 88 (10,0) 117 (16,7) 80 (18,7) <0,001* 
Diarreia Cotação 3 160 (8,0) 31 (3,5) 75 (10,7) 54 (12,6) <0,001* 
Dores na boca Cotação 2  82 (4,1) 9 (1,0) 39 (5,6) 34 (8,0) <0,001* 
Boca seca Cotação 1 381 (19,0) 78 (8,9) 144 (20,5) 159  (37,2) <0,001* 
Os alimentos têm sabor estranho ou não têm sabor  
Cotação 1  276 (13,7) 30 (3,4) 117 (16,7) 129 (30,2) <0,001* 
Os cheiros incomodam-me Cotação 1  225 (11,2) 20 (2,3) 90 (12,8) 115 (26,9) <0,001* 
Dificuldades em engolir Cotação 2  221 (11,0) 30 (3,4) 94 (13,4) 97 (22,7) <0,001* 
Quando como sinto-me “cheio” depressa Cotação 1  466 (23,2) 73 (8,3) 180 (25,6) 213 (49,9) <0,001* 
Dor Cotação 3 200 (10,0) 7 (0,8) 81 (11,5) 112 (26,2) <0,001* 
Outros Cotação 1 45 (2,2) 11 (1,2) 20 (2,8) 14 (3,3) 0,03* 











* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective 
Global Assessment 
Também na caixa 4 (“Atividade e funções”) a média da cotação vai aumentando quando se 
agrava o estado nutricional. Dos doentes classificados como bem nutridos 84,3% referem não ter 
limitações ou embora não estando no seu normal são capazes de realizar as atividades habituais, 
enquanto 57,4% dos doentes classificados com desnutrição severa, referem ser capazes de pouca 
atividade passando a maior parte do dia sentados ou acamados, dos quais 12,2% só se levantam 
raramente (tabela 20). 




	   	  
Na tabela 21 verificamos que a cotação média da CAIXA A vai aumentando à medida que 
ocorre um agravamento do estado nutricional. 
Tabela 21 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional, CAIXA A (1, 2, 3, 4) do PG-SGA e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Tabela 20 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional, caixa 4 do PG-SGA “Atividade e funções” e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Normal sem limitações  
Cotação 0 
520 (25,9) 380 (43,1) 121 (17,2) 19 (4,4) 
<0,001* 
Não estou no meu normal, mas sou capaz de estar a pé e 
praticamente com as atividades habituais   
Cotação 1 
660 (32,8) 363 (41,2) 226 (32,2) 71 (16,6) 
Não me sinto capaz de fazer a maior parte das coisas, 
mas fico na cama ou sentado apenas metade do dia 
Cotação 2 
353 (17,6) 82 (9,3) 179 (25,2) 92 (25,1) 
Sou capaz de ter pouca atividade e passo a maior parte 
do dia sentado ou deitado  
Cotação 3 
410 (20,4) 54 (6,1) 173 (23,2) 193 (45,2) 
A maior parte do tempo estou na cama, levantando-me 
raramente 
Cotação 4  
67 (3,3) 2 (0,2) 13 (1,9) 52 (12,2) 











* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão;  Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective 
Global Assessment 




	   	  























































* Qui-quadrado de Pearson; n Kruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient 
Subjective Global Assessment 
Tal como já foi apresentado por grupos de diagnóstico oncológico, na CAIXA B (“Doença”) 
todos os doentes cotam um ponto uma vez que a amostra é, na sua totalidade, composta apenas  
por doentes oncológicos e, cerca de um terço tem idade superior a 65 anos cotando mais um ponto. 
A cotação total média desta caixa não apresenta diferenças significativas entre as 3 categorias do 
estado nutricional (p=0,134) (tabela 22). 
Tabela 22 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional, CAIXA B do PG-SGA “Doença” e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Cancro 2010 (100) 881 (100) 702 (100) 427 (100) - 
SIDA (0) 0 0 0 - 
Caquexia cardíaca ou pulmonar (0) 0 0 0 - 
Úlcera de decúbito, hérnia aberta ou 
fístula  (0) 0 0 0 - 
Traumatismo  (0) 0 0 0 - 
Idade superior a 65 anos  754 (37,5) 318 (36,1) 284 (40,5) 152 (35,6) 0,134* 




	   	  
A CAIXA C (“Stresse metabólico”) não apresenta diferenças significativas entre os grupos 
de classificação do estado nutricional (p=0,33), quer na média da cotação, quer na frequência de 
respostas. A quase totalidade da amostra tem cotação zero nesta caixa (tabela 23). 
Tabela 23 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional,  CAIXA C do PG-SGA “Stresse Metabólico” e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Cotação 0  2000 (99,5) 878 (99,7) 696 (99,1) 426 (99,8) 0,33* 
Cotação 1 1 (0,1) 0 1 (0,1) 0 - 
Cotação 2  3 (0,1) 1 (0,1) 2 (0,3) 0 - 
Cotação 3  5 (0,2) 2 (0,2) 3 (0.4) 0 - 
Cotação 4  1 (0,0) 0 0 1 (0,2) - 











* Qui-quadrado de Pearson; nKruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective 
Global Assessment 
 
Na CAIXA D (“Exame Físico”) a maioria dos doentes não apresenta sinais de desnutrição. À 
medida que se agrava o estado nutricional, aumenta a cotação das respostas, traduzindo aumento 
dos sinais físicos de desnutrição. Observamos que 65,6% dos doentes severamente desnutridos 
(PG-SGA C) tiveram uma cotação de 2 ou 3, enquanto que 90,8% dos doentes bem nutridos (PG-
SGA A) apresentaram uma cotação de 0. Mesmo para a categoria B (em risco de desnutrição ou 
desnutrição moderada) cerca de três quartos dos doentes foram classificados com 0 ou 1 ponto no 
exame físico (p<0,001) (tabela 24). 











* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão;  Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient 
Subjective Global Assessment 




	   	  
Tabela 24 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional,   CAIXA D do PG-SGA “Exame Físico” e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  
Cotação 0  1157 (57,6) 800 (90,8) 301 (42,9) 56 (13,1) 
< 0,001* 
Cotação 1 403 (20,0) 64 (7,3) 248 (35,3) 91 (21,3) 
Cotação 2  290 (14,4) 17 (1,9) 130 (18,5) 143 (33,5) 
Cotação 3 160 (8,0) 0 23 (3,3) 137 (32,1) 











* Qui-quadrado de Pearson; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective 
Global Assessment 
Na tabela 25 apresenta-se um resumo das cotações médias por cada uma das caixas que 
integram o PG-SGA. Com exceção das caixas B e C, todas apresentam diferenças significativas 
entre as categorias do estado nutricional, aumentando sempre à medida que este se agrava 
(p<0,001).  
Tabela 25 – Caracterização da amostra de  acordo com o estado nutricional, CAIXAS A, B, C e D do PG-SGA e respetiva cotação média 









A B C 
Total n  (%) 2010 (100) 881 (44) 702 (35) 427 (21)  






















Cotação média CAIXA C (dp)   0,01 (0,2) 0,009 (0,2) 0,01 (0,2) 0,009 (0,2) 0,243n 




	   	  
[Mín; Máx] [0; 4] [0; 3] [0; 3] [0; 4] 






















nKruskall-Wallis; §ANOVA; Abreviaturas: dp – desvio padrão; Máx – Máximo; Mín – Mínimo; PG-SGA – Patient Subjective Global 
Assessment  
 	   	  




	   	  
	   	  




	   	  
R.O .2 .   ESTABELECIMENTO DOS PONTOS DE CORTE DA COTAÇÃO NUMÉRICA DO PG-SGA PARA A DEFINIÇÃO DIRETA 
DAS CATEGORIAS DO ESTADO NUTRICIONAL DE DOENTES ONCOLÓGICOS, TENDO EM CONSIDERAÇÃO O 
DIAGNÓSTICO OBTIDO PELOS AVALIADORES 
 
 
Após a análise da estrutura subjacente do PG-SGA destaca-se a existência de 3 
componentes principais (CP). Verifica-se que relativamente à CP1 deverão ser retidas as caixas 1, 
2, 3, 4 e D. Já para a CP2, apenas na CAIXA B se verifica uma carga fatorial ≥0,4, na CP3 apenas a 
CAIXA C tem um valor de 0,99. A solução encontrada destes 3 componentes, explica 66% da 
variância total. Observou-se uma boa consistência interna dos itens, verificando-se um coeficiente 
de alfa de cronbach de 0,76 (tabela 26). 
Tabela 26: Análise de componentes principais (CP) e análise de consistência do PG-SGA cotado 
 Solução de 3 componentes Alfa de Cronbach se 
item eliminado CP1 CP2 CP3 
Caixa 1 (Peso) 0,68 -0,20 -0,01 0,73 
Caixa 2 (Ingestão alimentar) 0,69 0,01 -0,08 0,73 
Caixa 3 (Sintomas) 0,78 0,13 0,04 0,69 
Caixa 4 (Atividade e funções) 0,73 0,25 0,10 0,71 
Caixa B (Doença) 0,00 0,95 -0,03 --- 
Caixa C (Stresse metabólico) -0,01 -0,03 0,99 --- 
Caixa D (Exame físico) 0,70 -0,14 -0,03 0,72 
% Variância explicada 37% 15% 14%  
% Variância explicada cumulativa 37% 52% 66%  
Alfa de Cronbach    0,76 
 




	   	  
Utilizando as caixas que pertencem à CP1 foi criada uma árvore de decisão para entender o 
comportamento da escolha da categoria do estado nutricional.  
Verificou-se que 81% dos doentes com cotação ≤4 na CAIXA A foram classificados com 
PG-SGA A, enquanto que 80% dos doentes com cotação ≥13 foram classificados com PG-SGA C. 
Assim, em 50,7% dos doentes a classificação do seu estado nutricional foi definida desde logo pela 
cotação obtida na CAIXA A com os pontos de corte  ≤4 e ≥13. Para a restante amostra, a decisão 
do seu estado nutricional foi dependente da cotação da CAIXA D (“Exame Físico”) que ao ser 
atribuída cotação de 3 nesta caixa, 81% dos doentes foram classificados como estando com 
desnutrição severa (PG-SGA C), enquanto que ao ser atribuídos 0, 1 ou 2 pontos ao exame físico a 
maioria foi classificada como PG-SGA B (figura 1).  
Deste modelo em árvore para previsão da categoria de estado nutricional, usando a cotação 
das CAIXAS A e D do PG-SGA resultam dois pontos de corte: PG-SGA A (0-4), PG-SGA B (5-12) e 
PG-SGA C (≥13). A concordância de classificação foi elevada, sendo o coeficiente ponderado de 






FIGURA 1- ÁRVORE DE DECISÃO DA CATEGORIA DO ESTADO NUTRICIONAL SELECCIONADO  
Caixa A PG-SGA
 
 (Peso + Ingestão Alimentar + Sintomas + Atividade)  
PG SGA 
801 A (81%)
































 86 B (55%)
69 C (44%)




	   	  
Todavia, para ser possível a aplicação deste instrumento nas consultas subsequentes e 
para comparação destes dados com os encontrados noutras referências bibliográficas, os pontos de 
corte deverão avançar 1 ponto, no sentido de se incluir a cotação comum a todos doentes 
proveniente da CAIXA B (1 ponto por doença: cancro). Assim, os pontos de corte definitivos serão: 
 
 
PG-SGA A (bem nutridos): ≤ 5;  
PG-SGA B (em risco de desnutrição ou desnutrição moderada): [6 a 13];  
PG-SGA C (desnutrição severa): ≥ 14. 
  




	   	  
	   	  




	   	  
R.O .3 .   CONSTRUÇÃO DE UM MODELO PREDITIVO PARA REDEFINIÇÃO DOS PONTOS DE CORTE NUMÉRICOS 
COMPARANDO-OS COM O mGPS, COMO INDICADOR DE GRAVIDADE DO ESTADO INFLAMATÓRIO EM DOENTES 
ONCOLÓGICOS 
 
No sentido de estudar a relação entre o estado nutricional segundo o PG-SGA e a 
inflamação, fizemos o cálculo do mGPS, numa sub-amostra de indivíduos com valores de albumina 
e de PCR.  
Na tabela 27 procede-se à descrição da sub-amostra, para a qual foi possível o cálculo de 
do mGPS e considerando as três possíveis classificações (0,1,2), bem como à descrição dos 
indivíduos aos quais o mGPS não foi possível calcular (tabela 27): 
Em 53,1% dos doentes não foi possível a aplicação do mGPS por ausência de um ou 
ambos os parâmetros analíticos necessários ao seu cálculo. Observa-se, todavia, que a amostra em 
que não é aplicável o mGPS é semelhante à sub-amostra com mGPS 0 com exceção da 
distribuição por grupo de diagnóstico oncológico. 
Não foram encontradas diferenças significativas entre as categorias da idade e as do 
mGPS, embora a idade média aumente com a cotação do mGPS (p=0,193). No grupo de doentes 
com idade igual ou inferior a 45 anos é maior a frequência de doentes sem alteração da PCR e com 
albumina normal, enquanto que nos doentes com 65 ou mais anos a maior frequência é encontrada 
nos doentes em que os dois parâmetros se encontram simultaneamente alterados (p=0,148). 
Não foram encontradas diferenças significativas entre o sexo e as categorias do mGPS 
(p=0,114). 
Já no que se refere à atividade física verificamos que para ECOG-ps 0 e 1 ocorre uma 
diminuição da frequência de doentes à medida que se agrava o estado inflamatório. Em oposição, 
ocorre um aumento desta frequência nas categorias mais graves do ECOG-ps (3 e 4).  
Quanto ao IMC, verifica-se uma redução do seu valor médio à medida que se eleva o 
mGPS. No IMC<18,5kg/m2 a maior frequência relativamente ao mGPS está no grupo de doentes 
com inflamação mais grave, sendo verificado o oposto nos doentes com sobrecarga ponderal. Nos 
doentes com IMC ≥ 30, encontram-se 14% com mGPS 1.  
Relativamente à %PPC verificamos que aumenta com o aumento do mGPS (p<0,001). 




	   	  
Quanto à frequência de caquexia, observa-se que esta é superior nos doentes com mGPS 
2, embora sem diferenças significativas entre os grupos (p=0,077). 
Exceto para o grupo das comorbilidades designadas como “outras” em que é menos 
frequente o mGPS com valor 2 (p<0,001), todas as restantes não apresentam diferenças 
significativas entre as várias categorias do mGPS ou mesmo quando este não é aplicável. 
Quanto ao estadiamento oncológico, observa-se que ocorre uma relação diretamente 
proporcional entre a gravidade da doença oncológica e a gravidade do estado inflamatório. 
Também na intenção inicial de tratamento oncológico é possível verificar que os doentes 
com mGPS 2 se encontram propostos, na maioria, para tratamentos paliativos, enquanto que a 
maioria dos doentes para tratamentos adjuvantes têm mGPS 0. 
Ao analisarmos a distribuição por grupo de diagnóstico oncológico, verificamos que o mGPS 
não é aplicável numa elevada percentagem de doentes com diagnósticos de cancro do cólon e reto 
(33,3 e 20,6% dos doentes, respetivamente). Nos doentes em que é aplicável, os que apresentaram 
mGPS mais cotado (com 2 pontos), foram os doentes com cancro do estômago (42,1%) e do cólon 
(12,2%) (p<0,001). A variação de frequência de inflamação é variável entre 50 e 82,7% 
Finalmente, no que se refere ao estado nutricional é evidenciável que 48,7% dos doentes 
com mGPS 2 foram classificados com desnutrição severa e que 49,5% dos doentes sem inflamação 
foram classificados como estando bem nutridos (p<0,001). 
Tabela 27 – Caracterização geral da sub-amostra em estudo de acordo com a categoria do mGPS e nos indivíduos sem mGPS 







1  2  
TOTAL n (%)          1068 (53,1) 374 (18,6) 371 (18,5) 197 (9,8)  
I D A D E  
IDADE média (dp)  61,2 (11,7) 59,8 (12,3) 60,5 (11,7) 61,1 (11,7) 0,193§ 
≤45 anos  105 (9,8)  51 (13,6) 32 (8,6) 20 (10,2) 
0,148* ]45 – 64] anos  506 (47,4) 108 (50,3) 188 (50,7) 92 (46,7) 
≥65 anos  457 (42,8) 135 (36,1) 151 (40,7) 85 (43,1) 
S E X O  




	   	  
Homens  696 (65,2) 258 (69,0) 266 (71,7) 133 (67,5) 
0,114* 
Mulheres  372 (34,8) 116 (31,0) 105,(28,3) 64 (32,5) 
E C O G - p s  
0  324 (30,3) 11 (31,3) 72 (19,4) 7 (3,6) 
<0,001* 
1  360 (33,7) 134 (35,8) 127 (34,2) 39 (19,8) 
2  166 (15,5) 71 (19,0) 77 (20,8) 39 (19,8) 
3  190 (17,8) 49,0 (13,1) 85 (22,9) 86 (43,7) 
4  28 (2,6) 3 (0,8) 10 (2,7) 26 (3,2) 
I M C  ( k g / m 2 )   
IMC médio (kg/m2) (dp)  25,5 (14,7) 25,3 (8,7) 25,2 (4,7) 23,6 (4,3) <0,001n 
<18,5 (magreza)  41 (3,8) 12 (3,2) 18 (4,9) 15 (7,6) 
<0,001* 
[18,5; 25,0[ (normo 
ponderal) 
 483 (45,2) 189 (50,5) 186 (50,1) 115 (58,4) 
[25,0; 30,0[ (sobrecarga 
ponderal) 
 369 (34,6) 128 (34,2) 115 (31,0) 50 (25,4) 
≥30,0 (obesidade)  175 (16,4) 45 (12,0) 52 (14,0) 17 (8,6) 
% P P C  
  338 (31,6) 127 (34,0) 149 (40,2) 110 (55,8) <0,001* 
C A Q U E X I A  ( E P C R C )  
  240 (22,5) 94 (25,1) 89 (24,0) 61 (31,0)    0,077* 
C O M O R B I L I D A D E S  
HTA  378 (35,4) 131 (35,0) 127 (34,2) 61 (31,0) 0,684* 
Dislipidemia  224 (21,0) 66 (17,6) 76 (20,5) 27 (13,7) 0,081* 
Diabetes Mellitus  174 (16,3) 49 (13,1) 62 (16,7) 26 (13,2) 0,338* 
Patologia cardiovascular  113 (10,6) 44 (11,8) 44,(11,9) 24 (11,2) 0,829* 
Patologia pulmonar  52 (4,9) 22 (5,9) 26 (7,0) 15 (7,6) 0,272* 
Outras  269 (25,2) 133 (35,6) 121 (32,6) 51 (25,9) < 0,001* 
E S T A D I A M E N T O  O N C O L Ó G I C O  ( n  =  1 9 4 5 )  
I  39 (3,8) 18 (5,0) 16 (4,4) 3 (16,0) 
< 0,001* 
II  212 (20,5) 81(22,5) 59 (16,3) 26 (13,5) 
III  421 (40,8) 142 (39,4) 137 (38,0) 56 (29,2) 
IV  360 (34,9) 119 (33,1) 149 (41,3) 107 (55,7) 




	   	  
I N T E N Ç Ã O  D E  T R A T A M E N T O  O N C O L Ó G I C O  ( n  =  2 0 0 1 )  
Paliativo  397 (37,4) 126 (33,7) 159 (33,1) 115 (58,4)  
Curativo 
Adjuvante  473 (44,6) 163 (43,6) 122 (33,1) 51 (25,9) 
< 0,001* 
 
Neoadjuvante  134 (12,6) 49 (13,1) 52 (14,1) 18 (9,1) 
Radical  53 (5,0) 33 (8,8) 34 (9,2) 11 (5,6) 
G R U P O S  D E  D I A G N Ó S T I C O  
Cabeça-pescoço   92 (8,6) 25 (6,7) 32 (8,6) 15 (7,6) 
< 0,001* 
Esófago   26 (2,4) 24 (6,4) 46 (12,4) 16 (8,1) 
Estômago   86 (8,1) 137 (36,6) 69 (18,6) 83 (42,1) 
Cólon   356 (33,3) 63 (16,8) 81 (21,8) 24 (12,2) 
Reto  220 (20,6) 32 (8,6) 34 (9,2) 13 (6,6) 
Pâncreas  67 (6,3) 10 (2,7) 26 (7,0) 12 (6,1) 
Vesícula e vias biliares  35 (3,3) 9 (2,4) 10 (2,7) 5 (2,5) 
Pulmão  139 (13,0) 25 (6,7) 40 (10,8) 13 (6,6) 
Outros  47 (4,4) 49 (13,1) 33 (8,9) 16 (8,1) 





546 (49,5) 185 (49,5) 130 (35,0) 20 (10,2) 
< 0,001* PG-SGA  (desnutrição B moderada/ risco) 





179 (16,8) 61 (16,3) 91 (24,5) 96 (48,7) 
§ANOVA; *Qui-quadrado de Pearson; nKruskall-Wallis; Abreviaturas: dp – desvio padrão; ECOG-ps – Eastern Cooperative Oncology 
Group performance status; HTA – Hipertensão Arterial;  IMC – Índice de Massa Corporal; mGPS – modified Glasgow Prognostic 
Score; PG-SGA – Patient Subjective Global Assessment 
Com a sub-amostra em que é aplicável o mGPS foi criada uma árvore de decisão para 
avaliar a relação entre o PG-SGA (CAIXA A + CAIXA D) e o mGPS. Verificamos a existência 3 
intervalos: 0-1, 2-12 e ≥13 pontos (figura 2). Uma vez que os pontos de corte definidos não foram 
completamente  coincidentes, com os do PG-SGA analisamos a relação entre a cotação do mGPS e 
4 intervalos de cotação do PG-SGA:  ≤1, [2-4], [5-12] e ≥13. Verificamos que existe uma maior 
frequência de doentes com mGPS 0 quando a cotação do PG-SGA (CAIXA A + D) é ≤1 e uma 




	   	  
maior frequência com mGPS 2 quando a cotação do PG-SGA (CAIXA A + D) é ≥13, tendo-se 













Assumindo os pontos de corte da cotação das caixas A e D do PG-SGA definidos pela 
severidade do estado inflamatório, verificamos que à medida que aumenta a severidade do estado 
inflamatório diminui a frequência de doentes com a cotação mais baixa no PG-SGA (CAIXA A + D) e 
nos doentes com cotação mais elevada verifica-se o oposto.  
  
FIGURA 2- ÁRVORE DE DECISÃO DOS PONTOS DE CORTE DA COTAÇÃO DO PG-SGA, DE ACORDO COM O MGPS  
Cotação CAIXA A + CAIXA D 
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R.O .4 .   AVALIAÇÃO DO VALOR PROGNÓSTICO DO ESTADO NUTRICIONAL E INFLAMATÓRIO, DEFINIDO PELA COTAÇÃO 
DO PG-SGA E DO mGPS EM DOENTES ONCOLÓGICOS 
 
Para avaliar o valor prognóstico das diferentes variáveis em análise na nossa amostra, são 
apresentados os gráficos de Kaplan-Meier. De salientar que para todas as variáveis analisadas 
foram observadas diferenças significativas nos grupos criados. 
À data de conclusão do estudo, não foi possível saber se 1,8% dos doentes da amostra se 
mantinham vivos, mas confirmamos que 992 tinham falecido, correspondendo a 50,3% da amostra, 
sendo a mediana de sobrevida global de 2,2 [7,0; 0,8] anos (gráfico 1). A sobrevida decresce 16% 











A mediana da sobrevida diminui à medida que aumenta a idade (gráfico 2 e tabela 29). 
  
Tabela 28 – Percentagem de sobrevida para o total da amostra 
Anos % total 
















Gráfico 1: Curva de sobrevida de Kaplan-Meier para a totalidade da amostra 
Sobrevida global 













As mulheres apresentaram uma mediana de sobrevida mais longa do que os homens. 42% 











A mediana da sobrevida do IMC aumenta com o aumento da classe (gráfico 4 e tabela 31). 






Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
≤ 45  205  80 (39) 3,3 [--*; 1,0] 
0,004# [46-64[  955  482 (51) 2,1 [--*; 0,8] 
≥ 65  813  430 (53) 2,0 [--*; 0,7] 
# Teste de Log-rank; *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.    





Mediana de sobrevida  
(anos) [P25; P75] 
p 
Homens 1327 720 (54) 1,9 [5,8; 0,7] 
<0,001# 
Mulheres 646 272 (42) 3,0 [--*; 1,0] 
# Teste de Log-rank;  *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.   
  
≤ 45  
[46;64[  














Gráfico 2: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por idade 
















Gráfico 3: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por sexo 
p < 0.001 








De seguida fomos analisar a mediana de sobrevida por grupos de diagnóstico oncológico e 
por estado nutricional. Os doentes com menor sobrevida são os do esófago, com uma sobrevida 
mediana de 0,5 [1,3; 0,3] anos em oposição aos doentes com cancro do reto cuja mediana de 
sobrevida é de 5,2 [--; 2,0] anos (p<0,001). Observamos um decréscimo da mediana de sobrevida 
com o agravamento do estado nutricional em todos os diagnósticos, embora sem diferenças 














Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
< 18,5 83 63 (76) 0,6 [2,7; 0,3] 
< 0,001# 
[18,5 – 25[ 957 529 (55) 1,6 [6,3; 0,6] 
[25 – 30[ 652 291 (45) 2,8 [--*; 1,0] 
≥ 30 281 109 (39) 3,2 [--*; 1,3] 
# Teste de Log-rank; Abreviaturas: IMC – Índice de Massa Corporal. 
*A percentagem de indivíduos que sobreviveram até ao final do tempo 


















Gráfico 4: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por Categorias de IMC 
p < 0.001 
Outros (    ) 
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Gráfico 5: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por grupos de diagnóstico oncológico 
p < 0.001 






















Optou-se pela junção dos dados relativos à sobrevida por grupos de diagnóstico oncológico 
para os estádios I/II. Nos estádios III e IV a sobrevida decresce à medida que a gravidade da 
doença aumenta, independentemente da localização do tumor, verificando-se que para qualquer 
estádio de cancro do esófago, aos 5 anos já não há sobreviventes, bem como para o estádio IV dos 
cancros do pâncreas e da vesícula e vias biliares (tabela 33). 
Tabela 32 – Caracterização da sobrevida por grupo de diagnóstico oncológico 
 
n Óbitos n (%) 
Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
Esófago 
                                    A 
PG-SGA                      B 









0,5 [1,3; 3,0] 
1,6 [2,4; 0,6] 
0,5 [1,9; 0,3] 

































                                    A 
PG-SGA                      B 









0,6 [1,4; 0,3] 
1,6 [--*; 0,9] 
0,5 [0,8; 0,3] 
0,4 [0,8; 1,2] 
Pulmão 
                                    A 
PG-SGA                      B 









1,0 [2,5; 0,5] 
2,5 [--*; 0,9] 
1,4 [--*; 0,6] 
0,6 [1,2; 0,2] 
Vesícula v. Biliares 
                                    A 
PG-SGA                      B 









1,3 [2,4; 0,5] 
1,3 [2,4; 0,6] 
1,6 [2,5; 1,0] 
0,4 [1,2; 0,2] 
Estômago 
                                    A 
PG-SGA                      B 









1,4 [3,9; 0,6] 
2,5 [4,4; 1,0] 
1,4 [4,8; 0,8] 
1,0 [2,7; 0,3] 
Cabeça-pescoço 
                                    A 
PG-SGA                      B 









1,8 [4,7; 0,7] 
3,1 [--*; 1,7] 
1,6 [--*; 0,7] 
0,7 [3,0; 0,5] 
Cólon 
                                    A 
PG-SGA                      B 









4,8 [--*; 1,6] 
6,3 [--*; 2,5] 
3,4 [--*; 1,4] 
1,1 [2,8; 0,5] 
Reto 
                                    A 
PG-SGA                      B 









5,2 [--*; 2,0] 
5,3 [--*; 2,8] 
3,4 [--*; 1,4] 
2,3 [5,1; 0,3] 
# Teste de Log-rank; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram até ao final do tempo de estudo 
foi superior a 25%.      




	   	  
  
Há um decréscimo da sobrevida com o aumento da gravidade da doença oncológica em 
que doentes com estadiamento I/II têm uma mediana de sobrevida de 4,8 [--; 1,6] anos, enquanto 
que doentes com estadiamento IV (doença metastática) têm uma mediana de sobrevida de 1,2 [2,4; 
0,5] anos (p<0,001) (gráfico 6 e tabela 34). 
 
Tabela 33 – Perrcentagem de sobrevida por grupos de diagnóstico oncológico 








































































































































































Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
I / II 446 294 (34) 4,8 [--*; 1,6] 
< 0,001# III 742 297 (40) 3,5 [--*; 1,0] 
IV 719 512 (71) 1,2 [2,4; 0,5] 
# Teste de Log-rank; *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%. 















Gráfico 6: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por estadiamento oncológico 
p < 0.001 




	   	  
 
A análise da mediana de sobrevida por intenção inicial de tratamento oncológico, revela que  
doentes propostos para tratamentos adjuvantes são os que têm a maior mediana de sobrevida de 
5,2 anos, enquanto que os doentes propostos para tratamentos paliativos tiveram uma mediana de 




De acordo com a categoria do estado nutricional verificamos que quanto melhor é o estado 
nutricional maior é a mediana de sobrevida (gráfico 8 e tabela 36). 
 
 





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
Adjuvante 796 258 (32) 5,2 [--*; 1,8] 
< 0.001# 
Neoadjuvante 250 113 (45) 2,7 [--*; 1,1] 
Radical 127 42 (33) 3,0 [2,2; 0,4] 
Paliativa 800 579 (72) 1,0 [5,9; 0,8] 
# Teste de  Log-rank;  Abreviaturas: P – Percentil; *A percentagem de 
indivíduos que sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi 
superior a 25%.  





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
A 862 297 (34,5) 4,3 [--*; 1,6] 
< 0,001# B 692 375 (54,2) 1,8 [--*; 0,7] 
C 419 320 (76,4) 0,7 [2,2; 0,3] 
# Teste de  Log-rank;  Abreviaturas: P – Percentil; PG-SGA – Patient 
Subjective Global Assessment;  *A percentagem de indivíduos que 
































 A - Bem nutrido 
B – Desnutrição moderada  
C - Desnutrição severa 
Estado Nutricional PG-SGA 
p < 0.001 
Tempo (anos) 
Gráfico 8: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por estado nutricional de PG-SGA 




	   	  
 Para definir os quartis de análise da cotação total do PG-SGA, foram assumidos os pontos 
de corte de ambas as árvores de decisão (estado nutricional e estado inflamatório) assumindo 
também a inclusão das CAIXAS B e C, pelo que se descreve a sobrevida dos 4 grupos de cotação. 
À medida que aumenta a cotação do PG-SGA, diminui a mediana da sobrevida. Os doentes com 
cotação ≤2 e os de cotação ≥14 têm uma mediana de sobrevida de 5,3 [--; 1,8] e 0,6 [1,7, 0,3] anos 












Independentemente do diagnóstico, a sobrevida diminui à medida que ocorre um 
agravamento do estado nutricional  (tabela 38). 
 





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
≤ 2 517 162 (31) 5,3 [--*; 1,8] 
< 0,001# 
[3 – 5] 558 229 (41) 2,8 [--*; 1,2] 
[6 – 13] 530 310 (58) 1,5 [4,8; 0,6] 
≥ 14 368 291 (79) 0,6 [1,7; 0,3] 
# Teste de  Log-rank. Abreviaturas:  P – Percentil; Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram 



















Gráfico 9: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por cotação de PG-SGA 










	   	  
Apresentamos os resultados da análise da sobrevida relativamente aos componentes 
principais do PG-SGA que tiveram, na nossa amostra, uma carga fatorial ≥0,4 isto é, caixas 1, 2, 3 e 
4 e CAIXAS A e D. 
À medida que aumenta a cotação da caixa 1 (“Peso”) do PG-SGA, diminui a mediana de  
sobrevida. Os doentes com as cotações mínima e máxima desta componente principal (0 e 5 
pontos) apresentam uma mediana de sobrevida de 2,8 [--; 1,0] e 0,7 [2,4; 0,3] anos respetivamente 
(p<0,001). De salientar que os doentes com cotação de 2 pontos têm uma mediana de sobrevida 
 





























































































































    




	   	  
1,7 [--; 0,8] anos, isto é inferior aos da cotação de 3 pontos, cuja mediana de sobrevida é de 2,0 
[1,5–2,5] anos (p<0,001) (gráfico 10 e tabela 39). 
A mediana de sobrevida foi, ainda, calculada de acordo com o comportamento do peso 
reportado nas duas semanas prévias à avaliação. Verificou-se que a maioria dos doentes que 
referem ter perdido peso faleceram, e a sua mediana de sobrevida foi de 1,4 [5,0; 0,5] anos 
enquanto que dos que referem ter aumentado, 44% faleceram, com uma mediana de sobrevida de 




De acordo com os nossos resultados, verificamos que a mediana de sobrevida de doentes 
com cancro relaciona-se diretamente com a % de perda de peso em 1 e 6 meses sendo a segunda 
significativa (gráficos 11 e 12; tabelas 40 e 41). 
 





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
0 1051 456 (43) 2,8 [--*; 1,0] 
< 0,001# 
1 186 96 (52) 2,1 [--*; 0,6] 
2 139 72 (52) 1,7 [--*; 0,8] 
3 251 140 (56) 2,0 [5,2; 0,6] 
4 256 165 (64) 1,0 [3,3; 0,4] 
5 90 63 (70) 0,7 [2,4; 0,3] 
# Teste de  Log-rank. Abreviaturas:  Abreviaturas: P – Percentil; PG-
SGA – Patient Subjective Global Assessment;  Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.   
   Gráfico 10: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier estratificadas por cotação da caixa 1 (“Peso”)  do PG-SGA 
Cotação caixa 1 PG-SGA 



































Com exceção do esófago, verifica-se que quando ocorre uma %PPC ocorre também uma 
diminuição da mediana de sobrevida em todos os grupos de diagnóstico oncológico, sendo esta 
diferença estatisticamente significativa para os cancros do esófago, cólon, reto e pulmão (p<0,001) 
(tabela 42). 
 





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
≥ 5 71 42 (59,2) 1,3 [3,9; 0,4] 
 0,55# 
< 5% 1902 950 (49,9) 2,2 [--*; 0,8] 
# Teste de Log-rank.  Abreviaturas: P – Percentil; PP – Perda de 
peso; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram até ao 
final do tempo de estudo foi superior a 25%.      





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
≥ 10 701 434 (61,9) 1,1 [3,9; 0,4] 
<0,001# 
< 10% 1272 558 (43,9) 2,8 [7,1; 1,0] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas: P – Percentil; PP – Perda de peso; 
   













p = 0.06 
%PP 1 mês 
≥ 5% 
< 5% 













%PP 6 meses 
≥ 10% 
< 10% 
p < 0.001 




	   	  
 
Os doentes com a cotação mínima de 0 pontos na caixa 2 (“Ingestão Alimentar”) do PG-
SGA apresentam uma mediana de sobrevida de 2,4 [--; 1,0] anos. Os doentes com cotação máxima 










Mediana de  Sobrevida 





























1,1 [4,7; 0,6] 












0,6 [1,9; 0,4] 












1,3 [4,3 – 0,8] 












2,5 [--*; 1,1] 












2,1 [5,9; 0,8] 












0,6 [0,9; 0,3] 
0,7 [1,8; 0,2] 
0,195# 










1,2 [2,4; 0,5] 












0,5 [1,0; 0,2] 
1,3 [2,3; 0,6] 
< 0,001# 
# Teste de Log-rank; Abreviaturas: P – Percentil; PPC – Perda de Peso Crítica;  *A percentagem de indivíduos que sobreviveram até 
ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.     













Quanto à cotação da caixa 3 (“Sintomas”) do PG-SGA, verifica-se que a mediana de 
sobrevida diminui à medida que aumenta a cotação (gráfico 14 e tabela 44). 
 
 
Relativamente à análise da sobrevida por sintomas reportados no PG-SGA, verificamos que 
os doentes que não referem qualquer sintoma aquando da avaliação, têm uma sobrevida cerca de 3 
vezes superior aos que reportam sintomas. Uma resposta afirmativa a qualquer um dos sintomas 
relaciona-se de forma significativa com a sobrevida global, com exceção da diarreia (p=0,959). Os 





Mediana de  Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
0 1306 573 (44) 2,4 [--*; 1,0] 
< 0,001# 
1 490 286 (58) 1,8 [--*; 0,6] 
2 120 86 (72) 1,0 [3,0; 0,3] 
3 49 41 (84) 0,7 [1,5; 0,3] 
4 8 6 (75) 0,8 [3,2; 0,2] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas: P – Percentil;  Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram 
até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.      






(anos) [P25; P75] 
p 
[0 – 1] 994 371 (37) 3,5 [--*; 1,4] 
< 0,001# 
[2 – 3] 323 160 (49) 2,3 [--*; 0,9] 
[4 – 8] 515 345 (67) 1,2 [3,2; 0,4] 
≥ 9 141 41 (82) 0,5 [1,5; 0,2] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas:  P – Percentil;  Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram 
até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.    














p < 0.001 
Cotação caixa 2 PG-SGA 
Gráfico 14: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier, estratificadas por  cotação da caixa 3  













p < 0.001 
Cotação caixa 3 PG-SGA 
≤ 1 
[2 – 3] 
[4 – 8] 
≥ 9 




	   	  
sintomas que, quando presentes, se associam a uma sobrevida inferior a 1 ano são: dor, náuseas, 
vómitos, incómodo com os cheiros dos alimentos, dores na boca e  alterações de paladar. O 
sintoma com menor tempo de sobrevida é a dor e o de maior sobrevida é a diarreia (tabela 45).  
Tabela 45– Caracterização da sobrevida por sintomas reportados no PG-SGA 
 
n Óbitos n (%) 
Mediana da Sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 










3,5 [--*; 1,4] 
1,2 [3,4; 0,4] 
< 0,001# 










1,1 [2,9; 0,4] 












0,8 [1,9; 0,3] 












0,9 [2,1; 0,2] 












1,4 [--*; 0,5] 












2,3 [--*; 0,7] 
2,2 [7,1; 0,8] 
0,959 # 










0,9 [2,7; 0,4] 












1,2 [3,8; 0,4] 
2,4 [--*; 0,9] 
< 0,001# 











0,9 [2,4; 0,3] 
2,4 [--*; 0,9] 
< 0,001# 










0,8 [2,7; 0,3] 
2,4 [7,1; 0,9] 
< 0,001# 










1,0 [2,3; 0,4] 
2,4 [--*; 0,8] 
< 0,001# 










1,1 [3,2; 0,4] 












0,7 [1,5; 0,3] 
2,5 [--*; 0,9] 
< 0,001# 
Outros   1,1 [2,7; 0,4] 0,007# 




	   	  
 
Os doentes que reportaram a sua atividade no mês prévio à avaliação como “normal sem 
limitações” na caixa 4 (“Atividade e funções”) do PG-SGA, apresentam uma mediana de sobrevida 
superior aos que reportam “a maior parte do tempo estou na cama, levantando-me raramente” 




Os doentes com cotação de 0 ou 1 ponto na CAIXA A do PG-SGA, apresentam uma 
mediana  de sobrevida de 5,1 [--; 1,8] anos, enquanto que doentes com cotação ≥9 pontos têm uma 









2,3 [7,1; 0,8] 
# Teste de  Log-rank; Abreviaturas:  P – Percentil; PG-SGA – Patient Subjective Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.     
Tabela 46– Caracterização da sobrevida por cotação da caixa 4 do PG-SGA (“Atividade e funções”)  
 
n Óbitos  
n (%) 
Mediana da sobrevida 
(anos)[P25; P75] 
p 
0 515 180 (35) 4,5 [--*; 1,6] 
< 0,001# 
1 643 265 (41) 3,0 [--*; 1,2] 
2 343 197 (57) 1,5 [5,9; 0,6] 
3 406 292 (72) 1,0 [2,5; 0,3] 
4 66 58 (88) 0,4 [1,1; 0,1] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas:  P – Percentil;  Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram 
até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.      Gráfico 15: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier, estratificadas por  cotação da caixa 4  













p < 0.001 
Cotação caixa 4 PG-SGA 









Os doentes com exame físico sem sinais de desnutrição na CAIXA D (“Exame físico”) do 
PG-SGA, apresentam uma mediana de sobrevida de 3,1 [--; 1,2] anos, significativamente superior 









Mediana da sobrevida 
(anos) [P25; P75] 
p 
[0 -1] 473 141 (30) 5,1 [--*; 1,8] 
< 0,001# 
[2 -3] 340 136 (40) 3,0 [--*; 1,3] 
[4 -8] 617 311 (50) 2,2 [7,1; 0,8] 
≥ 9 543 404 (74) 1,0 [2,2; 0,3] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas:  P – Percentil;  Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram 
até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.      




Mediana da sobrevida  
(anos) [P25; P75] 
p 
0 1134 455 (40) 3,1 [--*; 1,2] 
< 0,001# 
1 397 212 (53) 2,0 [5,9; 0,8] 
2 284 193 (68) 1,1 [3,0; 0,4] 
3 158 132 (83) 0,4 [1,0; 0,2] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas:  P – Percentil;  Patient Subjective-
Global Assessment; *A percentagem de indivíduos que sobreviveram 
até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.     
Cotação CAIXA A PG-SGA 
p < 0.001 
≤ 1 
[2 – 3] 













Gráfico 16: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier,  estratificadas por  cotação da CAIXA A do PG-SGA 
Tempo (anos) 
Gráfico 17: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier, estratificadas por  cotação da CAIXA D  













p < 0.001 
Cotação CAIXA D PG-SGA 




	   	  
Os doentes que têm valores de albumina mais baixos apresentaram uma sobrevida inferior 




Quanto aos marcadores tumorais CEA e CA 19.9, verificamos que a mediana da sobrevida 






Tabela 49 – Caracterização da sobrevida de acordo com a albumina 
 
n Óbitos  
n (%) 
Mediana da sobrevida  
(anos) [P25; P75] 
p 
[0 - 36[ 495 351 (71) 1,1 [2,8; 0,4] 
< 0,001# [36 – 39[ 404 223 (55) 2,0 [5,0; 0,7] 
≥ 39 875 339 (39) 3,7 [--*; 1,4] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas:  n.a – não aplicável; P – Percentil; *A 
percentagem de indivíduos que sobreviveram até ao final do tempo de 
estudo foi superior a 25%.     
Tabela 50 – Caracterização da sobrevida de acordo CEA (ng/mL) 
 
n Óbitos  
n (%n) 
Mediana da sobrevida 
 (anos) [P25; P75] 
p 
[0 – 3[ 1114 493 (44) 3,1 [--*; 1,1] 
< 0,001# 
≥ 3 155 119 (79) 1,1 [2,5; 0,5] 
# Teste de Log-rank; Abreviaturas: CEA – Antigénio Carcino 
Embrionário; P – Percentil; *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.   
  













p < 0.001 
Albumina (g/L) 
[0 - 36[ 
[36 – 39[ 
≥ 39 


























A sobrevida mediana dos doentes desce de forma dependente do estado inflamatório, 
passando de 2,8 [--; 1,0] com mGPS 0 para 1,0 [2,6; 0,3] anos com mGPS 2 (p>0,001) (gráfico 21 e 
tabela 52). 
Tabela 51 – Caracterização da sobrevida de acordo CA 19.9 (U/mL)  
 
n Óbitos  
n (%) 
Mediana da sobrevida  
(anos) [P25; P75] 
p 
[0 – 37[ 1231 591 (48) 2,5 [--*; 1,0] 
< 0,001# 
≥ 37 742 401 (54) 1,6 [4,7; 0,6] 
# Teste de Log-rank; Abreviaturas: CA 19.9 – Antigénio 
hidrocarbonatado;  P – Percentil; *A percentagem de indivíduos que 
sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 25%.   
  
Tabela 52 – Caracterização da sobrevida de acordo com o mGPS 
 
n Óbitos  
n (%) 
Mediana da sobrevida  
(anos) [P25; P75] 
p 
0 367 147 (40) 2,8 [--*; 1,0] 
< 0,001# 
1 366 218 (60) 1,4 [5,0; 0,6] 
2 193 144 (75) 1,0 [2,6; 0,3] 
n.a 1047 438 (46) 2,5 [7,1; 0,8] 
# Teste de Log-rank. Abreviaturas: n.a – não aplicável;  P – Percentil; *A 
percentagem de indivíduos que sobreviveram até ao final do tempo de 
estudo foi superior a 25%.   















CA 19.9 (U/mL) 
p < 0.001 
Gráfico 21: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier,  estratificadas por cotação do mGPS; 














p < 0.001 




	   	  
A sobrevida mediana dos doentes com caquexia (de acordo com a definição do EPCRC) é 
de 1,7 [4,9; 0,5] anos, passando para 2,3 [--; 0,8] anos para os doentes sem caquexia (p<0.001) 




Para relacionar a percentagem de mortalidade com as cotações das caixas A e D do PG-
SGA, albumina e mGPS aplicou-se uma regressão de Cox. No modelo 1 apenas foram 
consideradas estas 3 variáveis. No modelo 2 ajustou-se o modelo 1 para o sexo e a idade. No 
modelo 3 ajustou-se o modelo anterior e para o estadiamento oncológico. O modelo 4 resultou no 
ajuste do modelo 3 para os marcadores tumorais.  O modelo 5 corresponde ao modelo 4 ajustado 
para os grupos de diagnóstico oncológico (tabela  54). 
Considerando o intervalo com pontuação ≤2 como referência, observa-se, em todos os 
modelos, que maiores cotações estão associadas a uma mortalidade superior, em que os doentes 
com desnutrição severa têm um risco de morte maior.  
Valores superiores de albumina, estão relacionados com menor mortalidade. Maior cotação, 
do mGPS, resulta numa maior mortalidade. 
 
 
Tabela 53 – Caracterização da sobrevida estratificadas de acordo com a caquexia (EPCRC)  
 
n Óbitos  
n (%) 
Mediana da sobrevida  
(anos) [P25; P75] 
p 
Presente 478 270 (56.5) 1,7 [4,9; 0,5] 
< 0,001# 
Ausente 1495 722 (48.3) 2,3 [--*; 0,8] 
# Teste de Log-rank; Abreviaturas: EPCRC – European Palliative Care 
Research Collaborative;  P – Percentil; *A percentagem de indivíduos 
que sobreviveram até ao final do tempo de estudo foi superior a 













Gráfico 22: Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier,  estratificadas por presença de caquexia (EPCRC) 








	   	  
 
Tabela 54 - Hazard ratio (dp) entre os estádios nutricionais  obtidos pelos pontos de corte da  cotação da PG-SGA e do mGPS   
 












≤ 2 Referência Referência Referência Referência Referência 
[3 – 5] 1,29 (1,02 - 1,63) 1,49 (1,15 - 1,92) 1,40 (1,08 – 1,81) 1,24 (0,83 - 1,85) 1,17 (0,78 – 1,75) 
[6 – 13] 2,28 (1,86 – 2,79) 2,63 (2,10 – 3,30) 2,28 (1,81 – 2,88) 1,79 (1,26 – 2,55) 1,80 (1,24 – 2,62) 
≥ 14 4,94 (4,00 - 6,12) 5,50 (4,32 – 7,00) 4,54 (3,54 – 5,82) 3,19 (2,19 – 4,65) 2,92 (1,96 – 4,35) 
Albumina (g/L) 0,94 (0,93 - 0,95) 0,94 (0,93 – 0,95) 0,94 (0,93 – 0,95) 0,98 (0,96 – 1,00) 0,98 (0,956 - 0,996) 
mGPS (cotação) 1,004 (1,003–1,006) 1,004 (1,003-1,006) 1,004 (1,002-1,005) 1,002 (1,000-1,004) 1,002 (1,001-1,004) 
* Modelo 1: HR bruto 
  Modelo 2: HR ajustado para Modelo 1, sexo e idade 
  Modelo 3: HR ajustado para Modelo 2 e estadiamento oncológico (I/II, III, IV) 
  Modelo 4: HR ajustado para Modelo 3 e marcadores tumorais (CEA e CA 19.9) 
  Modelo 5: HR ajustado para Modelo 4 e por grupos de diagnóstico oncológico 
 




	   	  
  
































	   	  
  




	   	  
Poucos doentes com cancro metastático são potencialmente curáveis. Todavia, devido aos 
recentes avanços das técnicas de diagnóstico, aliados a um aumento da eficácia dos tratamentos, o 
número de sobreviventes de cancro, definidos como as pessoas que vivem com o diagnóstico de 
cancro (quer em tratamento ativo quer em remissão ou vigilância), tem vindo a aumentar [36], tendo 
sido estimado em aproximadamente 25 milhões em 2002 e perspetivando-se que sejam 70 milhões 
em 2050 [7]. Este aumento dos sobreviventes de cancro, coloca em foco novas necessidades no 
acompanhamento desta população, pelo que os oncologistas são positivamente influenciados não 
só pela sobrevida mas também pela melhoria da qualidade de vida, em concreto, pelo estado e 
suporte nutricional [36], uma vez que a sua otimização durante os sucessivos tratamentos anti-
tumorais (por vezes ao longo de vários anos) tem o potencial de minorar os seus efeitos adversos 
[16, 33]. 
A desnutrição, a anorexia e a caquexia são eventos comuns nos doentes com cancro, e 
embora frequentemente presentes em simultâneo, são entidades com patogéneses distintas [12]. 
Apesar dessa diferença, os seus limites clínicos esbatem-se e fundem originando, com frequência, a 
síndrome de anorexia e caquexia em que se misturam as alterações metabólicas e inflamatórias, 
originadas pela carga tumoral, com as consequências da falta de aporte de nutrientes [24]. A revisão 
da literatura, mostra uma evolução das suas definições (desnutrição, anorexia e caquexia) nos 
últimos 5 anos, em particular da caquexia, pressupondo um estado inflamatório. A necessidade 
dessa redefinição tem assentado na justificação do insucesso das medidas de intervenção, sendo 
evidente que a abordagem nutricional necessária para reverter uma desnutrição poderá ser 
insuficiente para reverter a caquexia [33]. Ensaios clínicos controlados têm demonstrado que o 
ibuprofeno pode diminuir os níveis de PCR, com aumento do peso corporal e de massa muscular, 
melhorando a qualidade de vida, em particular se combinado com progestogéneos [95-97]. Embora 
promissores nos primeiros trabalhos publicados pelos seus efeitos anti-inflamatórios, os ácidos 
gordos eicosapentanóico e docosahexanóico mostraram, posteriormente, resultados contraditórios, 
pelo que o seu papel como eventuais anti-inflamatórios para o tratamento da caquexia no doente 
oncológico, ainda permanece incerto [98]. 
A desnutrição frequentemente encontrada nos doentes oncológicos é responsável por uma 
diminuição da tolerância aos tratamentos, aumentando a morbimortalidade e piorando a qualidade 




	   	  
de vida destes doentes. Mais de 50% dos doentes oncológicos morrem desnutridos [27] e em 20 a 
25% a causa de morte é uma consequência direta da desnutrição [25, 28-30]. Além disso, os estudos 
têm demonstrado que os doentes desnutridos têm mais complicações associadas aos tratamentos 
[60, 69]. 
Embora a incidência da desnutrição atinja níveis significativos nos doentes oncológicos, 
nem todos os doentes desnutridos se encontram igualmente caquéticos, tendo-se concluído que, 
dependendo da patogénese, cada uma das condições também será um alvo terapêutico 
potencialmente diferente, pelo que um diagnóstico incorreto ou tardio poderá ser difícil de reverter 
[39, 49]. 
Uma discussão bastante elucidativa desta discrepância foi realizada por Langer et al. [25] 
numa revisão sobre o significado clínico da perda de peso nos doentes com cancro. O autor foca-se 
em dois tipos de neoplasias que desenvolvem diferentes quadros de comprometimento funcional no 
decurso da doença. No cancro do pulmão de não pequenas células, instala-se um quadro 
decorrente da libertação de citocinas pró-inflamatórias enquanto no cancro do pâncreas instala-se 
um quadro de comprometimento da função exócrina pancreática e consequente malabsorção 
lipídica. Estas evidências explicam a natureza do estado nutricional destas duas sub-amostras do 
nosso estudo, ambas com elevada frequência de doentes no estádio IV. Importa referir que na 
nossa amostra, o cancro do pulmão de não pequenas células correspondia a 61,3% da totalidade 
dos cancros do pulmão. Quanto à caracterização pelo IMC, 3,7 e 4,3% dos doentes do pulmão e do 
pâncreas estavam na classe de magreza, enquanto que na da obesidade encontramos 13,8 e 6,1%. 
Também na %PPC a diferença foi marcada para as duas neoplasias, com 20,3% dos doentes com 
cancro do pulmão a apresentarem PPC enquanto este valor sobe para 62,6% no cancro do 
pâncreas. Também o PG-SGA mostrou um melhor estado nutricional nos doentes do cancro do 
pulmão, em que 61,3% estão sem desnutrição, enquanto que para o cancro do pâncreas esta 
frequência é de apenas 22,6%. Curiosamente, quando avaliados pela sua resposta inflamatória, 
37,3% dos doentes com cancro do pâncreas estão caquéticos, mas também 28,1% dos doentes 
com cancro do pulmão estão caquéticos. Ambos com uma percentagem de sobrevida ao fim de 5 
anos de 0%. Esta última evidência poderá justificar que, efetivamente, os indicadores clássicos de 
avaliação do estado nutricional são insuficientes para caracterizar todos os fenótipos de caquexia, o 




	   	  
que é particularmente importante tendo presente a sobrevida global destas duas patologias, em que 
a do cancro do pâncreas foi a 2ª mais baixa da nossa amostra com uma mediana de sobrevida de 
0,6 [1,4 – 0,3] anos, expectável num grupo com uma prevalência tão elevada de desnutrição. 
Curiosamente a sobrevida do cancro do pulmão foi a imediatamente a seguir com 1,0 [2,5 – 0,5] 
anos, pese embora o estado nutricional destes doentes ser o segundo melhor das nossas sub-
amostras. Isto reforça a necessidade de os protocolos convencionais de avaliação do estado 
nutricional passarem a integrar, para além das avaliações subjetivas clássicas, componentes 
objetivas de avaliação do estado inflamatório, nomeadamente pelo mGPS, pois estes doentes 
beneficiariam, a par das medidas dietéticas, de intervenções farmacológicas anti-inflamatórias que 
potenciariam a eficácia das medidas nutricionais a implementar. 
Assim, é imperioso que as ferramentas de referencia para a avaliação do estado nutricional 
e inflamatório acompanhem as redefinições da desnutrição e da caquexia e permitam distinguir 
cada uma das entidades, pois o seu tratamento passa por uma intervenção multimodal que poderá 
combinar a nutrição com a farmacologia, mesmo quando a sua intenção seja a paliação. 
Na prática clínica, a observação de todos os fenómenos naturais e a utilização de medidas 
exatas é fundamental no desenho de modelos preditivos. Os nutricionistas são treinados na colheita 
de informação dos seus doentes no que refere a dados antropométricos e a usar ferramentas 
subjetivas de avaliação do estado nutricional para globalmente serem capazes de decidir sobre a 
melhor ação, tendo em conta o diagnóstico e o prognóstico do doente e as possibilidades de 
intervenção. Assim, a validade preditiva de um instrumento de rastreio nutricional é de extrema 
importância, isto é, o individuo identificado em risco por esse instrumento, irá beneficiar claramente 
de uma intervenção nutricional iniciada em consequência desta mesma avaliação [70, 99]. 
Nas duas últimas décadas surgiram numerosos instrumentos de avaliação do risco e do 
estado nutricional que acolheram aceitação devido à sua aplicabilidade clínica. Os mais usados são 
os antropométricos e os métodos de avaliação subjetivos. De uma forma geral, combinam variáveis 
semelhantes, isto é, incluem dados antropométricos, cálculos de perda de peso, IMC, sinais de 
dificuldade em comer (isto é, anorexia ou diminuição da ingestão alimentar), exame físico e um 
gradiente de severidade da doença [11].  




	   	  
Entre as limitações mais comuns dos dados antropométricos salientam-se as alterações do 
estado de hidratação, a interferência das alterações metabólicas nas reservas corporais, limitações 
na mobilidade dos doentes, entre outras [86]. Por outro lado, os métodos subjetivos assentam em 
informação dada pelo próprio doente, pelo que também estarão limitados sempre que o doente não 
é capaz de fornecer a informação necessária. 
Ao longo dos anos, o PG-SGA criado por Ottery et al. [75] foi sofrendo desenvolvimentos a 
partir das componentes que inicialmente integravam o SGA, criado por Detsky et al. [74], passando a 
incluir uma cotação numérica [76] para a triagem das recomendações nutricionais, até à sua mais 
recente versão, divulgada em 2014, na qual já se inclui a fadiga na lista de sintomas bem como a 
insuficiência renal crónica na lista de doenças [82]. Cada uma das componentes do PG-SGA 
representam fatores, que de forma isolada, têm sido considerados importantes na avaliação do 
estado nutricional, em particular no doente oncológico.  
Assim, o PG-SGA cotado é o método subjetivo de referencia que permite a avaliação do 
risco nutricional e o diagnóstico e classificação da severidade da desnutrição. Todavia e, pese 
embora a obtenção de uma cotação numérica global, o seu valor absoluto apenas tem sido usado 
para a definição do nível de intervenção nutricional e nunca validado para definição direta de cada 
estádio nutricional. 
O PG-SGA está disponível em várias línguas, como inglês, norueguês, espanhol e 
português do Brasil, tendo esta última sido validada no decorrer deste estudo [100].  
O estado inflamatório inerente ao cancro e a sua gravidade classificada pelo mGPS, tem 
sido descrito como um novo método para avaliar o estado nutricional. Calculado a partir de 
parâmetros bioquímicos, tem vantagem de ser objetivo, mas insuficiente para decidir qual a 
estratégia de intervenção nutricional.  
Foi objetivo deste trabalho avaliar o estado nutricional dos doentes oncológicos através do 
PG-SGA cotado, adaptando-o e aplicando-o à atividade clínica. Pretendemos, ainda, estabelecer os 
pontos de corte na sua cotação numérica para definição do risco ou do estado nutricional com base 
na nossa experiência de 7 anos (2010 doentes com mais de 10 000 avaliações com o PG-SGA), 
comparando estes pontos de corte baseados na avaliação subjetiva do PG-SGA com os obtidos 




	   	  
pela aplicação da cotação do mGPS, tendo em consideração a inflamação, pressuposta na 
definição da caquexia [47]. Finalmente, relacionar os dados obtidos para determinar o valor 
prognóstico do estado nutricional e do estado inflamatório. 
A discussão dos resultados será realizada da seguinte forma: 
 - Discussão da caracterização geral dos grupos de diagnóstico oncológico, com 
amostragem superior a 100 doentes, e respetivo estado nutricional; 
- Discussão da caracterização geral da população de acordo com o estado nutricional obtido 
pelo PG-SGA; 
- Discussão das características da população de acordo com os parâmetros bioquímicos; 
- Discussão dos pontos de corte da cotação do PG-SGA, de acordo com a avaliação 
subjetiva e de acordo com o estado inflamatório pelo mGPS; 
- Discussão da sobrevida relacionada com as diferentes variáveis e respetivos quartis de 
análise. 
  




	   	  
	   	  




	   	  
5 . R . O . 1 . 1   CARACTERIZAÇÃO GERAL DA POPULAÇÃO EM ESTUDO, AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTRICIONAL DO DOENTE 
ONCOLÓGICO, ATRAVÉS DO PG-SGA COTADO POR GRUPOS DE DIAGNÓSTICO ONCOLÓGICO 
 
Os dados usados para a realização deste trabalho correspondem a 2010 doentes 
oncológicos, admitidos consecutivamente na consulta de nutrição oncologia, fundamentalmente 
provenientes das reuniões de grupo oncológico do tubo digestivo e pulmão. Nestas reuniões 
multidisciplinares, são apresentados doentes cujo estádio oncológico requer, protocolarmente, a 
realização de tratamentos primários citoredutores ou complementares à cirurgia, com intenção 
adjuvante ou paliativa. Assim, a nossa amostra é representada por 82% de doentes com cancro do 
tubo digestivo e 10.8% de doentes com cancro do pulmão.  
Sendo o cancro colo-retal o 3º mais frequente em Portugal [101], é previsível que represente 
a maioria da população da nossa amostra, correspondendo a 41% dos doentes, seguido do 
estômago (18,7%), pulmão (10,8%), cabeça-pescoço (8,2%), pâncreas (5,7%), esófago (5,6%) e 
vesícula e vias biliares (2,9%). Num trabalho realizado em 20 centros oncológicos italianos com 
1453 doentes [102], foi encontrada uma prevalência de cólon (35,7%), pulmão (15,0%), estômago 
(14,2%), cabeça-pescoço (8,0%), pâncreas (6,2%) e esófago (5,5%). Comparativamente destaca-se 
a segunda posição para o cancro do estômago em Portugal, classicamente evidenciada nos 
referenciais da incidência de cancro [5, 101].  
A idade é o fator de risco mais importante para cancro, a maioria dos tumores é mais 
indulente em idades mais avançadas. A incidência de patologias malignas mais comuns aumenta 
com a idade, mais de 50% de todas as neoplasias ocorre em doentes com idade igual ou superior a 
65 anos, sendo a principal causa de morte em indivíduos com mais de 85 anos[103]. O 
envelhecimento pode influenciar o crescimento tumoral a dois níveis, sendo referido na literatura 
que a maioria dos tumores é mais indolente em idade mais avançada, sendo mais agressivos 
quando diagnosticado em idade mais precoce[103]. A nossa amostra apresenta uma média de idade 
de 60,8 (dp=11,9) anos, com a maioria dos doentes entre os 45 e 64 anos. A distribuição global por 
sexo foi superior para os homens (H) com 67,3% vs. 32,7% para as mulheres (M), sendo estes 




	   	  
dados consistentes com os de outros autores que reportaram, uma média de idade de 64,0 (entre 
55 e 71) anos numa amostra superior a 1400 doentes, e com vários outros que reportam uma 
relação próxima de cerca de três quartos  das suas amostragens constituídas por homens [102]. 
Quanto à condição física avaliada pelo ECOG-ps comparativamente ao estudo italiano [102], 
verificamos que os nossos dados têm menor frequência de doentes com ECOG-ps 0, com 25,9% 
vs. 43,7% e temos, em contrapartida, mais doentes com ECOG-ps 3, 20,4% vs. 4%. Assim, a nossa 
amostra apresenta mais comprometimento funcional aquando da avaliação realizada. Pela nossa 
experiência, há uma tendência, por parte dos médicos, em subvalorizar o estado geral dos doentes, 
comparativamente com a equipa de nutrição. 
O IMC médio foi de 25,2 (dp=5,7) kg/m2 e a distribuição pelas suas classes foi igual à 
encontrada num trabalho recente, com 3529 indivíduos, representativo da população portuguesa 
(Continente, Madeira e Açores) [104], embora com valores absolutos diferentes, isto é, na nossa 
amostra observamos 4,3% na classe de magreza, 48,4% na classe normoponderal, 32,9% na 
classe de sobrecarga e 14,4% na classe de obesidade, enquanto que os dados de Pinhão foram de 
1,5%, 47,7%, 40,0% e 10,8% respetivamente. Comparativamente temos maior frequência de 
doentes em magreza e menor frequência de doentes em sobrecarga ponderal, o que pode ser 
explicado pelo facto de 36% dos nossos doentes terem uma %PPC, isto é, terem perdido mais de 
5% do seu peso em 1 mês ou mais de 10% em 6 meses. No nosso grupo, de acordo com a 
classificação pelo IMC observamos que a frequência de sobrecarga ponderal e obesidade é 11 
vezes superior à magreza, o que se deverá à elevada frequência de doentes com cancros do cólon 
e reto, em que um dos principais fatores de risco é o IMC elevado [105, 106].   Outra das limitações é a 
do IMC apenas refletir o peso atual do doente, não tendo em consideração a história evolutiva do 
peso. 
Também, sobre as comorbilidades, comparamos os nossos resultados com os de Pinhão 
[104],  observando uma semelhança na sequência dos 4 mais prevalentes, apresentando ambos os 
estudos maior frequência de HTA, dislipidemia, diabetes e patologia cardiovascular, concluindo-se 
que embora se tratem de doentes oncológicos, as características do IMC e das comorbilidades da 
nossa amostra acompanham as da população portuguesa. Na realidade, a HTA é o principal 




	   	  
problema de saúde pública a nível mundial [107], pelo que seria de prever a sua maior frequência 
numa amostragem superior a 2000 doentes, mesmo que oncológicos, para além de que alguns dos 
fatores dietéticos associados à HTA estão também associados a certo tipo de neoplasias. 
 Na maioria dos cancros, em estádios mais precoces, o tratamento primário, por excelência, 
é o cirúrgico [106, 108-112]. Não seria de esperar que a nossa amostra tivesse uma elevada frequência 
de doentes com estádios I ou II pois, na sua maioria, não necessitando de realizar tratamentos 
complementares de QT ou RT não são encaminhados para os serviços de oncologia ou 
radioterapia, aquando da sua apresentação nas reuniões de grupos multidisciplinares, fazendo a 
sua vigilância nas consultas de cirurgia. Este facto justifica que 74,2% dos doentes se encontrem 
nos estádios III e IV, com 36,6% dos doentes com tumores já metastizados e 40,4% dos doentes 
propostos para tratamentos paliativos. 
 Seguidamente passaremos a uma discussão mais detalhada dos resultados para cada uma 
das sub-amostras estratificadas por grupos de diagnóstico oncológico, correlacionando-as com o 
seu estado nutricional do PG-SGA. 
5.R.0.1.1.a. CANCRO DA CABEÇA-PESCOÇO 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 
 
No nosso estudo, optou-se por criar o grupo de diagnóstico oncológico que na literatura é 
designado por cabeça-pescoço (n=164), na realidade, corresponde a uma grande área anatómica, 
desde a base do crânio até às clavículas e engloba diferentes tipos de cancros, em que os mais 
frequentes são os da cavidade oral e faringe [113]. 
O tabaco, o álcool e a infeção por papiloma vírus humano são os três principais fatores de 
risco para o cancro da cabeça-pescoço [114]. Considerando as evidências descritas no “Food, 
Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: a Global Perspective” pelo painel de 
especialistas do World Cancer Research Fund – American Institute for Cancer Research (WCRF-




	   	  
AICR), as bebidas alcoólicas aumentam de forma convincente o risco de desenvolvimento de 
cancro da cavidade oral, faringe e laringe, enquanto que o consumo de vegetais e frutas não 
amiláceas e de alimentos com carotenóides, provavelmente, o diminui [7].  
O cancro da cabeça-pescoço é a 7ª causa de morte por cancro a nível mundial [7], as suas 
taxas de incidência e de mortalidade, estimadas em 2012, foram de 3,8% (5,0% nos homens e 2,3% 
nas mulheres) e de 3,6% (4,5% nos homens e 2,2% nas mulheres) respetivamente [3]. No mesmo 
ano, as estimativas para a Europa referem taxas quer de incidência quer de mortalidade superiores, 
com 11,0% (18,2% nos homens e 4,9% nas mulheres) e 4,7% (8,4% nos homens e 1,6% nas 
mulheres) sendo a taxa de incidência para Portugal de 15,4% (27,7% nos homens e 4,7% nas 
mulheres), e a de mortalidade de 5,5% (10,0% nos homens e 1,4% nas mulheres) [115]. Ou seja, não 
estando Portugal colocado nos “dez mais” da Europa, a sua incidência é quatro vezes superior à 
mundial com uma taxa de mortalidade 1,5 vezes superior. O cancro da cabeça-pescoço é a 8ª 
causa de morte por cancro em Portugal, sendo o 5º mais letal nos homens e o 15º nas mulheres. 
A idade é um forte determinante nas taxas de incidência deste tipo de cancros, 
extremamente raros em idade inferior a 35 anos, aumentando gradualmente com esta [113], sendo  
mais frequente entre os 60 e 70 anos [116]. Na nossa população, a idade média dos doentes com 
cancros da cabeça-pescoço foi de 58,8 (dp=12,3) anos, com cerca de um terço da população com 
idade ≥65 anos, encontrando-se de acordo com o referido em trabalhos similares, cujas idades 
estavam compreendidas entre 58 e 63 anos [14, 117-119]. 
Esta patologia é mais frequente nos homens que nas mulheres, embora com distribuições 
diferentes [114]. Assim, a nível mundial estima-se que a relação H:M é de 2:1 [3], nos EUA é de 3:1 
[116] com uma taxa de incidência nos homens, ajustada para a idade, 156% superior às mulheres e a 
de mortalidade 173% superior [113]. Na Europa, é de 2,9:1 [120] e em Portugal os dados são variáveis 
de acordo com diferentes fontes, variando entre 4,2:1 [120] e 6:1 [4]. De acordo com os nossos 
resultados, a relação encontrada foi de 6,8 homens para cada mulher, ou seja, mais consistente 
com os dados reportados para Portugal por Ferlay et al. para 2012. A disparidade entre os sexos 
associada a determinado tipo de tumores do tubo digestivo (cabeça-pescoço e esófago) e pulmão, 
poderá ser explicada pela variabilidade de exposição a fatores de risco importantes como o álcool e 




	   	  
o tabaco [7, 113, 121]. São ambos fatores independentes que, em conjunto, atuam sinergicamente para 
aumentar o risco [113, 122]. Nos EUA 20,5% dos homens e 15,3% das mulheres, são fumadores, com 
uma relação de 1,3 homens para cada mulher [123], enquanto que em Portugal é de 3,5 homens para 
1 mulher [124]. Assim, a exposição a este fator de risco para o cancro da cabeça-pescoço é maior 
nos homens portugueses que nas mulheres, justificando a menor tendência deste tipo de cancro 
nas mulheres portuguesas, comparativamente às restantes europeias e dos EUA. De realçar um 
estudo espanhol [118] que refere uma prevalência de 85,9% nos homens e 14,1% nas mulheres, 
mostrando uma semelhança com a nossa população, sendo diferente de dois estudos realizados na 
Holanda de 74 e 26% ou de 66 e 34% para homens e mulheres [92, 117].  
Embora 71% dos nossos doentes com cancro da cabeça-pescoço já se encontrem 
metastizados aquando da admissão no serviço, a maioria reporta pouco, ou nenhum, 
comprometimento das suas capacidades físicas, avaliado pelo EGOC-ps. 37,3% têm um ECOG-ps 
≥2 e apenas 4,3% dos doentes estão completamente acamados. Pereira et al. num estudo realizado 
no centro de Portugal, referem que 71,4% dos seus doentes também se encontravam no estádio IV 
e 28,6% no estádio III [119]. 
O IMC médio da nossa amostra de doentes com cancro da cabeça-pescoço é de 24,1 
(dp=4,6) kg/m2, com maior frequência de doentes na classe de normoponderal e apenas 6,1% na de 
magreza. Porém, 34,8% apresentam uma %PPC e 64,6% destes doentes foi classificado pelo PG-
SGA como estando desnutridos, com 24,4% em desnutrição severa (p<0.001), o que confirma que o 
IMC subestima significativamente a existência de desnutrição em doentes com cancro da cabeça-
pescoço, não sendo, portanto, um bom indicador do estado nutricional, confirmando as evidências 
encontradas numa meta-análise recente [125]. Também outros autores referem achados 
semelhantes, com um IMC médio entre 25,3 e 26,8kg/m2, com 43,8 a 57% de doentes desnutridos 
após aplicação do PG-SGA e com 6,3 a 9% com desnutrição severa [63, 117, 118].  
De acordo com as recomendações para o tratamento de determinados cancros da cabeça-
pescoço, é neste tipo de tumores que se verifica igual eficácia de resposta entre uma abordagem 
cirúrgica e uma abordagem de RT e QT radicais com preservação de órgão [126, 127]. Assim, sendo a 
maioria destas cirurgias visualmente amputantes levam à sua recusa pelo doente. Por outro lado, a 




	   	  
maioria destes doentes já apresentam doença metastática aquando do diagnóstico, portanto, sem 
indicação cirúrgica. Não será de estranhar que é neste sub-grupo de doentes que se observa uma 
maior frequência de tratamentos radicais de RT e QT, com 24,7% dos doentes a serem propostos 
para estas modalidades anti-neoplásicas. 
A comorbilidade mais frequente nos doentes com cancro da cabeça-pescoço foi a HTA, 
sabendo-se que, para esta, o consumo de bebidas alcoólicas é também um fator de risco [107].  
5.R.0.1.1.a. CANCRO DA CABEÇA-PESCOÇO 
ESTADO NUTRICIONAL  
A frequência de desnutrição descrita para as neoplasias da cabeça-pescoço é muito 
variável,  entre 28,5 a 60% dependendo do tamanho do tumor, que pode condicionar impedimento à 
ingestão, com obstrução, anorexia e caquexia [102, 117, 128]. Estes doentes podem ter uma desnutrição 
crónica de base aquando da apresentação devido ao abuso de álcool, tabaco e maus hábitos 
alimentares[129].  
Na nossa amostra observamos que, de acordo com o PG-SGA, a maioria dos doentes com 
cancro da cabeça-pescoço se encontra desnutrido no momento da avaliação inicial (64,6%), com  
24,4% em desnutrição severa (p<0,001), não representando, na nossa amostra, o cancro com maior 
prevalência de desnutrição. Todavia, relacionando-o com a classificação de caquexia, apenas 
29,3% dos doentes estão caquéticos de acordo com a definição do EPCRC. Ou seja, leva a crer 
que o mecanismo de desnutrição nos doentes com cancro da cabeça-pescoço, está mais 
dependente de um comprometimento mecânico da ingestão alimentar, do que da carga inflamatória 
associada à libertação de citocinas, à semelhança do descrito por Langer et al. para o cancro do 
pâncreas [25]. 
A cotação média obtida pelo PG-SGA nos doentes de cabeça-pescoço foi ligeiramente 
superior à reportada por outros autores, relativamente a Portugal, em que referem uma cotação 
média de 7,4 (dp=4,0) pontos, com um intervalo que varia entre 1 e 17 pontos [119]. Esta diferença 




	   	  
pode ser justificada pela amostra do nosso estudo ter 164 doentes vs. 42 no trabalho aqui citado 
para comparação. 
A perda de peso é o acontecimento fenotípico mais óbvio em doentes com cancro da 
cabeça-pescoço e a %PP tem demonstrado uma melhor sensibilidade e especificidade em doentes 
com esta neoplasia na deteção de alterações nutricionais tanto ligeiras como severas, 
comparativamente com o IMC [125]. Num estudo de Wittenaar et al. [92] a %PPC em 447 doentes com 
cancro da cabeça-pescoço foi de 19%. Em 2013, Couch et al. [125], referem um desconhecimento da 
verdadeira prevalência da perda de peso associada ao cancro de cabeça-pescoço, pelo que 
realizaram uma revisão e uma meta-análise, em que estimaram que a prevalência de %PPC neste 
grupo de doentes é de 32,2 (dp=4,9)%, sendo este valor próximo dos 34,8% de doentes com PPC 
observada na nossa sub-amostra cabeça-pescoço.  
Surpreendentemente, mais de metade dos nossos doentes refere peso estável ou aumento 
de peso nas duas semanas prévias à avaliação o que pode ser explicado, segundo a nossa 
experiência, pelo facto de, nesta janela temporal, os doentes já conhecedores do seu diagnóstico 
adotarem um comportamento alimentar que condiciona, intencionalmente, o aumento da ingestão. 
Um estudo prospetivo realizado por Berg et al. estabelece uma relação entre a %PPC, a 
qualidade de vida e o desfecho clínico [117], em que doentes com maior %PPC têm pior estado 
nutricional e proporcionalmente maior cotação nas escalas usadas para a avaliação da qualidade de 
vida. Refere ainda que os doentes com %PP superior a 10% nos 6 meses prévios à avaliação 
mantêm os piores indicadores 6 meses após a conclusão dos tratamentos. 
Outros autores também reportam um peso acima do expectável para este tipo de doentes 
com uma média de 72,5 a 81,8kg [14, 63]. O peso médio atual da nossa população de doentes com 
cancro da cabeça-pescoço é de 65,0 (dp=14,3) kg. Este grupo de doentes mostrou uma %PP média 
de 2,0 (dp=5,6) e 7,3 (dp=7,3)% em 1 e 6 meses respetivamente. No exame físico, cerca de 75% 
dos doentes foram avaliados como não apresentando sinais de desnutrição ou apenas com sinais 
ligeiros.  




	   	  
Os doentes com cancro da cabeça-pescoço podem apresentar-se com diferentes sintomas, 
dependendo da localização do tumor. Nestes doentes encontramos disfagia, odinofagia, dor, efeito 
de massa tumoral, desnutrição e perda de peso [32, 114]. Os nossos resultados são concordantes com 
os previamente referidos, tendo sido os sintomas mais frequentes a disfagia (47,6%), odinofagia 
(28,7%), anorexia (28%), xerostomia (23,2%) e ageusia ou disgeusia (20,7%). Ou seja, conforme 
expectável e descrito por outros autores [92, 117, 118], a nossa população tem sintomas com impacto 
nutricional que condicionam a ingestão alimentar. Todavia, e embora apresentem uma das cotações 
médias mais elevadas no que se refere aos sintomas, cerca de 63% dos doentes reporta que 
mantém uma ingestão habitual e de normal textura, 15,2% tem disfagia para sólidos e apenas 4,9% 
só tolera dieta líquida. Esta discrepância entre os sintomas reportados e o impacto previsível na 
ingestão alimentar, pode ser explicada pela maioria destes doentes ter hábitos alimentares pouco 
saudáveis, associados ao tabagismo e ao consumo excessivo de bebidas alcoólicas. Estes 
comportamentos não só têm implicação na etiologia deste tipo de tumores, como podem constituir 
uma condicionante ao correto aporte nutricional, pois suprimem o apetite e levam a uma diminuição 
da ingestão de alimentos tradicionalmente protetores contra o cancro, como é o caso dos frutos 
frescos e dos hortícolas [50, 128]. De acordo com a nossa experiência, as alterações de peso e a 
queixa de anorexia, são  sintomas e sinais desvalorizados pelos doentes com cancro da cabeça-
pescoço, devido a exposições prolongadas aos fatores de risco supra mencionados, que foram 
depauperando progressivamente o estado nutricional ao longo de períodos muito superiores aos 6 
meses questionados no PG-SGA, justificando que o cancro da cabeça-pescoço não seja o mais 
cotado na caixa 1. 
Pereira et al. [119] referem que os sintomas mais frequentemente observados nos seus 
doentes, foram a obstipação, a anorexia e o enfartamento precoce, ou seja sintomas distintos aos 
encontrados nos nossos doentes e na maioria dos trabalhos de cancro da cabeça-pescoço [130], o 
que se explica por um dos critérios de inclusão neste seu estudo ser a existência de gastrostomia 
para alimentação, ou seja, corresponde a um grupo de doentes com doença localmente avançada 
que são incapazes de manter dieta oral. Assim, não referem queixas associadas à mastigação ou 
deglutição, embora reportem afrontamento e obstipação, o primeiro frequentemente associado ao 




	   	  
ritmo de administração das fórmulas entéricas comerciais e o segundo relacionado, provavelmente, 
à toma de analgésicos do tipo opióide [131, 132]. 
 
Assim, verificamos em resumo que os doentes com cancro da CABEÇA-PESCOÇO têm: 
Um IMC médio de 24,1 (dp=4,6) kg/m2 com 6,1% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 34,8% dos doentes e caquexia em 
29,3%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 8,9 (dp=5,6) pontos com 35,4% dos doentes bem nutridos e 64,6% desnutridos (40,2% 
moderadamente e 24,4% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos apenas se evidenciam alterações na PCR, com uma mediana de 26,8mg/L (8,9 vezes o valor máximo de 
referência) o que se traduz em 6,7% com mGPS 0, 8,6% com mGPS de 1 e 7,6% com mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 ano é de 83% (PG-SGA A), 63% (PG-SGA B) e 46% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos 
decresce para 66% (PG-SGA A), 44% (PG-SGA B) e 30% (PG-SGA C), passando ao fim de 5 anos para 44% (PG-SGA A), 25% (PG-
SGA B) e 6% (PG-SGA C).  
Com uma mediana de sobrevida de 1,8 [4,7; 0,7] anos, em que:  sem desnutrição (PG-SGA A) – 3,1 [--; 1,7] anos;  em risco de 
desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B)  1,6 [--; 0,7] anos e com desnutrição severa  (PG-SGA C) 0,7 [3,0; 0,5] anos . 
 
5.R.0.1.1.b. CANCRO DO ESÓFAGO 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 
O cancro do esófago é uma doença devastadora, associada a uma baixa sobrevida que, 
embora com recentes progressos nos tratamentos, continua a ser diagnosticada em fases 
avançadas[108]. O seu tratamento passa por esquemas terapêuticos multimodais agressivos, com 
combinação de radioterapia, quimioterapia e cirurgia [133] que ainda agravam mais um quadro de 
sintomas de grande impacto na qualidade de vida dos doentes [134]. 




	   	  
Os dados epidemiológicos relativos ao cancro do esófago mostram que a sua incidência é 
geograficamente muito variável, pelo que, à semelhança de outros tipos de cancro se estabelece 
uma relação causal externa com fatores de risco, nos quais se inclui o álcool, o fumo do cigarro e a 
própria alimentação. Considerando as evidências descritas no “Food, Nutrition, Physical Activity, 
and the Prevention of Cancer: a Global Perspective” pelo painel de especialistas do WCRF-AICR, as 
bebidas alcoólicas e a gordura corporal (para o adenocarcinoma) aumentam o risco de forma 
convincente, enquanto que o consumo de vegetais e frutas não amiláceas, de alimentos com 
carotenoides e com vitamina C provavelmente o diminuem [7].  
O cancro do esófago foi, em 2012, a nível mundial, a 6ª causa de morte relacionada com 
cancro (6º nos homens e 9º nas mulheres), segundo a mesma fonte, com uma taxa de incidência e 
de mortalidade de 3,2% (4,3% nos homens e 2,0% nas mulheres) e de 4,9% (6,0% nos homens e 
3,4% nas mulheres), respetivamente [3]. De acordo com os dados do EUCAN, para o mesmo ano, a 
nível da Europa, a taxa de incidência do cancro da esófago foi de 4,7% (8,4% nos homens e 1,8% 
nas mulheres) e a taxa de mortalidade de 4,0% (7,1% nos homens e 1,4% nas mulheres), ocupando 
Portugal a 18ª posição a nível europeu, na mortalidade por cancro do esófago (14ª para os homens 
e 32ª para as mulheres) com 3,7% (7,3% nos homens e 0,7% nas mulheres), sendo a taxa de 
incidência para o nosso país de 4,4% (8,5% nos homens e 0,8% nas mulheres) [135]. Ou seja, 
Portugal teve uma taxa de incidência superior à mundial em 1,8 vezes, com uma taxa de 
mortalidade 0,8 vezes inferior. O cancro do esófago é a 15ª causa de morte por cancro em Portugal 
(9ª para os homens e 19ª para as mulheres). 
Na nossa população foi no cancro do esófago que encontramos a idade média mais baixa, 
de 58,5 (dp=9,8) anos, consistente com o descrito por outros autores, em que a maior incidência é a 
partir dos 50, com pico aos 65 anos [16, 130, 136, 137].  
Assim na nossa amostra 92% dos doentes são do sexo masculino, semelhante aos 89,1% 
encontrados em outros estudos [137]. A diferença entre homens e mulheres foi, no nosso estudo, de 
11:1, semelhante ao referido por Ferlay et al. relativamente à incidência de cancro do esófago em 
Portugal (12:1) [4]. Todavia, maior que o reportado para Portugal pelo ECO-EUCAN que é de 7:1 [4, 
5].  




	   	  
A maioria da sub-amostra de doentes com cancro do esófago já se encontra com um 
ECOG-ps de 2 ou 3, ou seja, com algum comprometimento funcional, o que se justifica, pois 61,2% 
dos doentes já se apresentavam, aquando do diagnóstico, com doença localmente avançada e 
26,2% com doença metastática o que, como já referido, é habitual no momento do diagnóstico deste 
tipo de tumores, pois cerca de ½  dos doentes são diagnosticados com doença avançada [108]. 
Quanto à intenção dos tratamentos propostos pela equipa multidisciplinar em reunião de grupo 
oncológico do CHSJ, 55,9% foram propostos para tratamentos neoadjuvantes de radioterapia com 
quimioterapia de radiosensibilização, consoante o protocolo desta instituição e consistente com as 
recomendações de tratamento internacionais [108, 133]. 
O IMC médio do nosso grupo de doentes com cancro do esófago é o mais baixo 22,7 
(dp=4,7) kg/m2, e semelhante ao encontrado por outros autores entre 21,6 (dp=8,81) kg/m2 e 23,9 
(dp=4,7) kg/m2 [40, 137]. É neste grupo que encontramos a maior prevalência de doentes com IMC na 
classe de magreza tal como encontrado por Fiori et al. [137]. Sabe-se que 80 a 90% dos cancros do 
esófago são histologicamente do tipo epidermóide, cuja etiologia se relaciona, principalmente, com 
os hábitos alcoólicos e tabágicos [108, 138]. Porém, nos últimos anos, tem-se evidenciado uma 
incidência crescente do tipo histológico adenocarcinoma que, embora etiologicamente também 
relacionado com os hábitos tabágicos, relaciona-se principalmente com o IMC ≥ 30 kg/m2 [108], pois 
doentes obesos têm um risco 7 vezes mais elevado que doentes com IMC normal. Não estando o 
mecanismo completamente esclarecido, a justificação mais provável é a maior ocorrência de refluxo 
gastro-esofágico nos doentes obesos [108, 138, 139]. Na nossa população, verificamos que 80% dos 
doentes com cancro do esófago são do tipo epidermóide e 13,4% são adenocarcinomas. Isto 
poderá explicar os 8% da nossa sub-amostra de doentes com cancro do esófago obesos e 20,5% 
com sobrecarga ponderal.  
É no cancro do esófago que encontramos a segunda maior %PPC, com 58,9% dos doentes 
a apresentarem mais que 5% de PP em 1 mês ou mais que 10% em 6 meses, mais uma vez 
sobreponível aos dados de Fiori et al. com 43,6% com %PPC [137]. O que se reflete na maior 
frequência de doentes caquéticos (40,2%) com base na classificação do EPCRC, sendo mais do 
dobro do observado para doentes com cancros do tubo digestivo baixo. Também outros autores 




	   	  
referem, em grandes séries de doentes com diferentes neoplasias, que é nos doentes com cancro 
do esófago que se observa maior perda ponderal, e que tal influencia o seu prognóstico [69, 140]. 
Também nos doentes com cancro do esófago, a comorbilidade mais frequente foi a HTA 
que, tal como referido previamente, se relaciona com o consumo de bebidas alcoólicas [107].  
 
5.R.0.1.1.b. CANCRO DO ESÓFAGO 
ESTADO NUTRICIONAL  
Bozzetti et al. [102] num estudo realizado para avaliar o estado nutricional de doentes 
oncológicos, com o NRS-2002, reportou o esófago como sendo a neoplasia que apresentava maior 
frequência de desnutrição, o que é corroborado na nossa amostra, em que apenas 9,8% dos 
doentes se encontram bem nutridos (PG-SGA A), 45,5% estão em risco de desnutrição ou têm uma 
desnutrição moderada (PG-SGA-B) e 44,6% estão com desnutrição severa (PG-SGA C) (p<0,001). 
Ainda é referido por outros autores que cerca de um terço dos doentes com cancro do esófago 
estão desnutridos no momento do diagnóstico e que esta condição é independente da gravidade da 
doença oncológica [137].  
Estudos prévios sugerem que os doentes com cancro do esófago apresentam uma 
elevação do gasto energético em repouso e um balanço energético negativo [40], justificando ser o 
cancro que, na nossa amostra, apresenta a média de pesos atual e há 1 mês mais baixos e o 
segundo mais baixo há 6 meses (p<0,001). É também neste grupo de doentes que se verifica a 
maior % de PP em 6 meses com –12,1 (dp=8,9)% do peso habitual (p<0,001). Andreyev et al., 
numa grande série de doentes com diferentes neoplasias do tubo digestivo [140], referiu que 70% dos 
doentes com cancro do esófago apresentam perda ponderal, pelo que reforça a probabilidade de 
ser uma das neoplasias a ter uma cotação mais elevada na caixa da PG-SGA que se relaciona com 
este parâmetro. 




	   	  
Os doentes com cancro do esófago tendem a ser mais suscetíveis de desenvolver 
desnutrição devido à disfagia, anorexia e à consequente perda de peso [40, 73, 129]. Infelizmente, na 
maioria destes doentes, a queixa de disfagia já representa uma doença localmente avançada com 
redução do lúmen esofágico, com metastização à distância, ou ambos [139]. Na apresentação, os 
doentes referem uma disfagia progressiva em que inicialmente apenas têm dificuldades em deglutir 
sólidos, mas que evolui para os líquidos, e apenas 20% dos doentes referem odinofagia [138]. 
Corroborando estas evidências, de facto, são os doentes com cancro do esófago que têm a cotação 
mais elevada na caixa do PG-SGA que se reporta aos sintomas. No momento da avaliação, apenas 
8,9% dos nossos doentes do esófago não referiam qualquer sintoma, sendo a prevalência mais 
baixa para esta opção, de entre todos os grupos de diagnóstico. A maioria dos doentes refere 
disfagia, anorexia e odinofagia, sendo a prevalência destes sintomas consistentes com o 
encontrado para este tipo de cancro [16, 73, 108, 130, 138]. É o segundo diagnóstico com mais sintomas 
com impacto nutricional. Em outros estudos, foi referida a elevada frequência de dor e anorexia, nos 
doentes com cancro do esófago e a sua intensidade proporcional à gravidade da doença oncológica 
o que, associado aos restantes sintomas, faz com que seja um dos diagnósticos oncológicos com 
mais impacto na qualidade de vida dos doentes [134]. 
À diminuição da ingestão alimentar, basicamente por obstrução mecânica, acrescem as 
alterações metabólicas mediadas pela atividade de citocinas pró-inflamatórias que desempenham 
um papel preponderante na anorexia e perda de peso [137]. 19,6% dos nossos doentes auto-
reportam disfagia para sólidos (caixa 2) e 14,3% apenas toleram líquidos, podendo estas queixas 
relacionar-se com o próprio efeito de massa, com obstrução e diminuição do calibre esofágico. É 
visível que o nosso grupo de doentes do esófago é o que tem menor ingestão e também maior 
cotação na caixa do PG-SGA correspondente à avaliação deste item, corroborando os achados de 
Deans et al. [73] que mostram uma relação entre a ingestão alimentar e o IMC. 
De acordo com o auto-reportado pelos nossos doentes, mais de 60% refere passar mais de 
metade do tempo de vigília sentado ou deitado, o que é consistente com o referido por Ravasco et 
al. em que mais de metade dos doentes com neoplasia do esófago, mesmo que em estádios iniciais 
(I e II) se queixam de astenia [134]. 




	   	  
Silva et al.[58] num recente trabalho que avalia o estado nutricional de doentes com 
neoplasias esofago-gástricas, refere que dos que têm cancro do esófago, 81,6% estão desnutridos. 
Também Bozzetti et al. que avaliou o estado nutricional em mais de 1400 doentes oncológicos em 
ambulatório, refere que é no cancro do esófago que se encontram os doentes com mais risco 
nutricional, avaliado pelo NRS-2002 [102]. Este trabalho vem de encontro aos nossos resultados, em 
que é no esófago que se encontra a cotação média mais elevada do PG-SGA com 12,1 (dp=5,7) 
pontos, variando entre 2 e 28 pontos, com a cotação mais elevada nas caixas 2 (Ingestão 
alimentar), A e D (Exame físico), sendo a segunda mais elevada nas caixas 1 (Peso), 3 (Sintomas) 
e 4 (Atividade e funções). 
 
 
Assim, verificamos em resumo que os doentes com cancro do ESÓFAGO têm: 
Um IMC médio de 22,7 (dp=4,7) kg/m2 com 13,4% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 58,9% dos doentes e caquexia em 
40,2%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 12,1 (dp=5,7) pontos com 9,8% dos doentes bem nutridos e 90,2% desnutridos (45,5% 
moderadamente e 44,6% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos apenas se evidenciam alterações na PCR, com uma mediana de 29,1mg/L (9,7 vezes o valor máximo de 
referência) o que se traduz em 6,4% de doentes têm mGPS 0 , 12,4% com mGPS de 1 e 8,1% com mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 anos é de 70% (PG-SGA A), 31% (PG-SGA B) e 21% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos 
decresce para 42% (PG-SGA A), 16% (PG-SGA B) e 12% (PG-SGA C), não havendo nenhum doente vivo aos 5 anos. 
Com uma mediana de sobrevida de 0,5 [1,3; 0,3] anos, em que:   
sem desnutrição (PG-SGA A) 1,6 [2,4; 0,6] anos;  em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B)  0,5 [1,9; 0,3] 
anos e com desnutrição severa  (PG-SGA C) 0,4 [0,8; 0,2] anos . 
 




	   	  
5.R.0.1.1.c. CANCRO DO ESTÔMAGO 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 
Considerando as evidências descritas no “Food, Nutrition, Physical Activity, and the 
Prevention of Cancer: a Global Perspective” pelo painel de especialistas do WCRF-AICR, o sal e os 
alimentos salgados, provavelmente, aumentam o risco de desenvolvimento de cancro do estômago, 
por outro lado os que, provavelmente, o diminuem são os mesmo que já referidos para o cancro do 
esófago. Segundo este painel de revisores existe, ainda, evidência sugestiva de que os alimentos 
que contêm selénio também se associem à diminuição do risco, enquanto que as carnes 
processadas, os alimentos fumados, “carbonizados” e os de origem animal são sugestivos de 
aumento de risco [7]. 
 O cancro do estômago foi até ao século XX a 2ª causa de morte por cancro a nível mundial 
[111]. Durante as últimas décadas, a mortalidade por cancro do estômago diminuiu marcadamente 
em várias regiões do mundo [141]. A causa deste declínio, embora não completamente esclarecida, é 
atribuída a fatores ambientais, em particular dietéticos. Com a industrialização e a refrigeração dos 
alimentos, diminuiu globalmente a necessidade de conservação dos alimentos através do sal e do 
fumo, fatores de risco associados a este tipo de tumor [111]. 
Atualmente, o cancro do estômago é a 3ª causa de morte por cancro a nível mundial (3ª nos 
homens e 5ª nas mulheres), em 2012, as sua taxa de incidência foi de 6,8% (8,5% nos homens e 
4,8% nas mulheres) e a de mortalidade 8,8% (10,1% nos homens e 7,5% nas mulheres) [3]. No 
mesmo ano, as estimativas para a Europa referem taxas quer de incidência quer de mortalidade 
superiores, com 13,7% (19,5% nos homens e 9,3% nas mulheres) e 10,3% (14,6% nos homens e 
7,0% nas mulheres) respetivamente. A taxa de incidência para Portugal foi de 19,1% (26,7% nos 
homens e 12,8% nas mulheres), e a de mortalidade de 13,6% (19,5% nos homens e 8,9% nas 
mulheres) [115]. Ou seja, Portugal ocupa a 9ª posição da Europa (10ª nos homens e 9ª nas 
mulheres), a sua incidência é quase três vezes superior à mundial com uma taxa de mortalidade 1,5 
vezes superior, sendo a 5ª causa de morte por cancro em Portugal (3º mais letal nos homens e o 4º 
nas mulheres). De uma forma geral, os países com maior taxa de incidência mostram uma melhor 




	   	  
taxa de sobrevida, devido ao reforço das medidas de rastreio precoce, como é o caso do Japão [141, 
142]. 
O adenocarcinoma do estômago corresponde a 90 a 95% dos doentes com cancro nesta 
localização [111], embora na nossa amostra apenas estivesse presente em 65% dos doentes, o que 
provavelmente se deva à inclusão, ou não, das neoplasias da transição esófago-gástrica. 
A incidência do cancro do estômago aumenta com a idade, com um pico entre os 50 e os 
70 anos, quer nos homens quer nas mulheres [141, 143]. A idade média observada nos nossos doentes 
foi de 60,2 (dp=10,9) anos, com a maioria dos doentes com idade compreendida entre os 45 e 65 
anos, embora 39,2% tenha idade ≥ 65 anos. Também Jiang et al., num estudo com 1710 doentes 
com cancro do estômago, realizado no Japão, verificou que 48% dos doentes tinha idade ≥ 65 anos 
[142]. 
A incidência do cancro do estômago é cerca do dobro superior nos homens que nas 
mulheres, sendo os dados semelhantes entre Portugal, Europa e o resto do mundo, com 2H:1M [3, 
115, 141], e estando os nossos resultados de acordo com esta mesma distribuição. 
Aquando da admissão no serviço 40,5% dos nossos doentes com cancro do estômago já se 
encontravam metastizados, a maioria com comprometimento das suas capacidades físicas 
avaliadas pelo EGOC-ps, em que 52,6% têm um ECOG-ps ≥2 e 5,9% dos doentes estão 
completamente acamados.  
Relativamente à distribuição pelo estadiamento oncológico verificamos diferenças entre os 
nossos resultados e os de Jiang et al., em que para o estádio I a diferença é de -36% enquanto para 
o estádio IV é de +24,5% [142]. Esta distribuição também se reflete na cotação do mGPS e neste 
estudo japonês 91,5% dos doentes apresentaram mGPS 0 vs. 36,6% no caso dos nossos doentes e 
apenas 3,5% apresentaram mGPS 2 vs. os nossos achados que correspondem a 42,1%. Estas 
diferenças passam pelo facto da nossa população ser recrutada nos serviços de oncologia e de 
radioterapia em que a maioria dos doentes têm estádios oncológicos que necessitam de 
tratamentos neoadjuvantes, adjuvantes ou paliativos, isto é estádios III ou IV, enquanto que no 




	   	  
estudo Jiang et al. são provenientes de um serviço cirúrgico, incluindo doentes em estadiamento 
mais precoce, e já submetidos a gastrectomia, após a qual os valores de PCR descem. 
O IMC médio da nossa amostra de doentes com cancro do estômago é de 24,1 (dp=4,1) 
kg/m2, com maior frequência de doentes na classe de normoponderal, apenas 5,3% na de magreza 
e 8,5% na obesidade, sendo descrita no estômago, uma relação entre o adenocarcinoma do cárdia 
e um IMC elevado o que justifica, segundo alguns autores, o recente aumento deste tipo de 
neoplasias em países como os EUA. 
Sendo a cirurgia o tratamento de referência para o cancro do estômago, nos tumores 
confinados à parede gástrica e sem envolvimento ganglionar são dispensados os tratamentos 
adjuvantes. Caso, histologicamente, ultrapasse a parede gástrica ou haja envolvimento ganglionar, 
os doentes deverão realizar tratamento adjuvante com QT [111, 144, 145]. Assim, de acordo com os 
nossos resultados, 41,3% dos doentes foram submetidos a tratamento adjuvante. Os resultados de 
ensaios fase III, têm demonstrado uma melhoria da sobrevida quando os doentes são submetidos a 
tratamentos primários com RT e QT de radiosensibilização, pelo que se têm incluído estas opções 
nos protocolos de vários centros de tratamento oncológico [111, 144, 145]. 12,3% dos nossos doentes 
foram, assim, submetidos a tratamentos primários de acordo com o protocolo do grupo oncológico 
esófago-gástrico do CHSJ. Da nossa amostra de doentes com cancro do estômago, 45,3% dos 
doentes foram submetidos a tratamentos paliativos, por apresentarem doença irressecável ou 
doença metastática.  
Mais uma vez, à semelhança dos cancros previamente discutidos, também para a sub-
amostra de doentes com cancro do estômago, a comorbilidade mais frequente foi a HTA, 
provavelmente pelo elevado consumo de alimentos salgados [107]. 
5.R.0.1.1.c. CANCRO DO ESTÔMAGO 
ESTADO NUTRICIONAL 




	   	  
Relacionando os dados recolhidos pelo PG-SGA verificamos que apenas 22,9% destes 
doentes com cancro do estômago estão bem nutridos na admissão (PG-SGA A), a maioria 
encontra-se desnutrido (77,0%), com 38,1% com desnutrição severa (PG-SGA C) (p<0,001). É uma 
das neoplasias com maior frequência de desnutrição no nosso estudo. Também Bozzeti et al. [102] 
numa série de mais de 1400 doentes oncológicos, verificou que 43,7% dos doentes com cancro do 
estômago se encontravam em risco de desnutrição. A menor incidência encontrada neste trabalho 
poderá ser justificada pelo facto de usarem o NRS-2002 para avaliação do risco, sendo esta 
ferramenta menos sensível que o PG-SGA. 
É no cancro do estômago que se verifica a cotação mais elevada na caixa 1 (“Peso”), com 
uma cotação média de 2,0 (dp=1,8) pontos. O peso médio atual é de 63,6 (dp=11,8) kg, com um 
peso médio há 6 meses de 72,1 (dp=13,1) kg, correspondendo ao segundo diagnóstico com maior 
% de perda de peso em 6 meses, com cerca de metade dos doentes a referir perda ponderal nas 
duas semanas anteriores à avaliação. Assim, como seria de prever, 54,1% dos doentes apresentam 
%PPC. Também outros autores referem, em grandes séries de doentes com diferentes neoplasias, 
que é nos do estômago que se observa maior perda ponderal, e que tal influencia o seu prognóstico 
[69, 140]. 
Os sintomas do cancro do estômago são vagos [145], o que justifica que 76,7% dos doentes 
do nosso estudo apresentem um estádio avançado ou metastático aquando da admissão. Está 
referido na literatura, que cerca de 40% dos doentes referem sintomas com 3 meses de evolução e 
cerca de 20% referem sintomas há 1 ano, sendo os sintomas mais relevantes a perda de peso 
involuntária e a anorexia [111]. 
Em alguns casos os sintomas podem ser indicativos da localização do tumor. História de 
disfagia pode indicar a presença de tumor no cárdia com extensão à junção esófago-gástrica, 
vómitos persistentes podem indicar tumor no antro, com invasão pilórica. Saciedade precoce, 
embora menos frequente, pode indicar comprometimento da distensibilidade da parede gástrica por 
infiltração difusa do tumor [145]. A anemia  é o sinal mais frequente de cancro do estômago e os 
sintomas mais comuns são a astenia, anorexia, o desconforto abdominal, náuseas, vómitos, 




	   	  
melenas e perda de peso, sendo este último é um dos sinais de alerta para a pesquisa deste tipo de 
tumor [111, 129, 130]. 
De acordo com os nossos resultados, apenas cerca de 20% dos doentes se apresentam 
assintomáticos na avaliação, os sintomas mais frequentes foram o afrontamento pós-prandeal, que 
poderá ser associado à infiltração tumoral nos doentes paliativos ou à resseção cirúrgica nos 
adjuvantes. A anorexia foi auto-reportada em cerca de metade dos doentes, estando estes sintomas  
de acordo com o referido na literatura [73, 111, 145]. Em cerca de 20% dos doentes foi, ainda, referido 
enjoos com os cheiros dos alimentos, ageusia e/ou disgeusia e xerostomia.  
Cerca de metade dos doentes mantém uma ingestão habitual e 53,1% referem algum grau 
de comprometimento da ingestão, com 19,6% dos doentes a referirem disfagia para sólidos. 
A maioria dos doentes apresentava evidência de desnutrição aquando do exame físico e 
apenas 40% dos doentes apresentaram um exame físico normal, sem sinais de desnutrição.  
 
Assim, verificamos em resumo que os doentes com  cancro do ESTÔMAGO têm: 
Um IMC médio de 24,1 (dp=4,1) kg/m2 com 5,3% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 54,1% dos doentes e caquexia em 
20,3%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 11,0 (dp=6,4) pontos com 22,9% dos doentes bem nutridos e 77,0% desnutridos (38,9% 
moderadamente e 38,1% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos, apenas se evidenciam alterações na hemoglobina, com uma média de 11,4g/L (dp=1,8), na PCR com uma 
mediana de 11,1mg/L (3,7 vezes o valor máximo de referência) o que se traduz em 36,6% de doentes com mGPS 0, 18,6% com mGPS de 
1 e 42,1% com mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 ano é de 77% (PG-SGA A), 64% (PG-SGA B) e 51% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos 
decresce para 60% (PG-SGA A), 43% (PG-SGA B) e 31% (PG-SGA C), passando, ao fim de 5 anos, para 26% (PG-SGA A), 23% (PG-
SGA B) e 16% (PG-SGA C).  




	   	  
Com uma mediana de sobrevida de 1,4 [--; 0,9 ] anos, em que:   
sem desnutrição (PG-SGA A) 2,5 [4,4; 1,0] anos;  em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B)  1,4 [4,8; 0,8] 
anos e com desnutrição severa  (PG-SGA C) 1,0 [2,7; 0,3] anos . 
 
5.R.0.1.1.d. CANCRO DO CÓLON E DO RETO 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 
Na literatura relacionada com o estado nutricional dos doentes com cancros do cólon e reto, 
os dados reportados agrupam, frequentemente, estes dois diagnósticos. Todavia, optamos por 
apresentar os resultados separadamente uma vez que, embora sejam estruturas adjacentes e 
anatomicamente em continuidade, o seu comportamento oncológico é diferente, isto é, têm 
sintomas distintos no momento do diagnóstico, têm protocolos de atuação terapêutica diferentes, e 
o seu comportamento recidivante também é distinto [106, 109, 112, 146-148]. Na discussão, optaremos, pela 
sua junção ou não, dependendo da necessidade de comparar os nossos dados com outros estudos. 
Considerando as evidências descritas no “Food, Nutrition, Physical Activity, and the 
Prevention of Cancer: a Global Perspective” pelo painel de especialistas do WCRF-AICR, os 
alimentos que “convincentemente” aumentam o risco de desenvolvimento de cancro colo-retal 
incluem carnes vermelhas e processadas e bebidas alcoólicas, nos homens. Segundo a mesma 
fonte, o consumo de fibras, alho, leite e cálcio, provavelmente, diminui o seu risco enquanto que o 
consumo de bebidas alcoólicas, provavelmente, aumenta o risco deste cancro nas mulheres [7]. 
Também a gordura abdominal e a obesidade, no adulto, aumentam este risco, enquanto que a 
atividade física “convincentemente” o reduz. Outros autores referem, também, o papel protetor da 
vitamina D e do cálcio no aparecimento do cancro colo-retal [112, 130].  
Está ainda descrita uma associação entre o cancro colo-retal e os fatores de risco 
favorecedores da Diabetes Mellitus 2, parcialmente explicada pela partilha de fatores de risco como 
a inatividade física e a obesidade [112], em que um IMC ≥ 30 kg/m2 aumenta o risco de cancro colo-




	   	  
retal em 1,5 a 2,4 vezes [105, 106]. De acordo com os nossos dados, a diabetes é a 3ª comorbilidade 
encontrada em ambas as neoplasias, sendo a mais frequente a HTA, à semelhança do que foi 
encontrado nos outros diagnósticos.  
O cancro colo-retal tem uma elevada taxa de incidência e de mortalidade, sendo mais 
frequente em países ocidentais [112]. A sua variabilidade geográfica implica, e em certa medida 
prova, a sua crítica dependência de fatores ambientais, verificando-se, nestas neoplasias, variações 
entre as maiores e menores taxas de incidência de cerca de 30 a 40% [146]. A incidência global tem 
vindo a diminuir nos últimos 20 anos, em países como os EUA, associada ao rastreio e a alterações 
do estilo de vida, mas com aumento da incidência em populações mais jovens [149].  
A nível mundial, em 2012, a 4ª causa de morte relacionada com cancro é o do colo-retal (4ª 
nos homens e 3ª nas mulheres), segundo a mesma fonte, com uma taxa de incidência e de 
mortalidade de 9,7% (10,0% nos homens e 9,2% nas mulheres) e de 8,5% (8,0% nos homens e 
9,0% nas mulheres), respetivamente [3]. De acordo com os dados do EUCAN, para o mesmo ano, a 
nível europeu, a taxa de incidência do cancro colo-retal foi de 43,5% (55,7% nos homens e 34,7% 
nas mulheres) e a taxa de mortalidade de 19,5% (25,2% nos homens e 15,4% nas mulheres), 
ocupando Portugal a 13ª posição a nível europeu, na mortalidade por cancro colo-retal (12ª para os 
homens e 25ª para as mulheres) com 21,4% (30,1% nos homens e 14,9% nas mulheres), sendo a 
taxa de incidência para o nosso país de 46,0% (61,6% nos homens e 33,8% nas mulheres). Ou 
seja, Portugal teve uma taxa de incidência superior à mundial em 4,7 vezes, com uma taxa de 
mortalidade 2,2 vezes inferior, sendo a 2ª causa de morte por cancro em Portugal, apenas superada 
pelo cancro do pulmão [135]. 
O tipo histológico mais frequente na nossa amostra foi o adenocarcinoma, em 95% dos 
casos, o que é consistente com os dados internacionais reportados por outras fontes [146, 150]. No que 
se refere à localização do tumor a nível de cólon, está descrito que 30% das neoplasias se 
localizaram no ascendente, 10% no transverso, 15% no descendente e 25% no sigmóide [149]. 
Também nos nossos dados, observamos 21% no cólon ascendente, 8% no transverso, 15% do 
descendente e 59% no sigmóide,  corroborando os achados de Gupta et al. [150] em que 62% dos 
seus 234 doentes com cancro colo-retal se localizavam no cólon esquerdo. 




	   	  
A idade média da nossa sub-amostra de doentes com cancro do cólon foi de 62,0 (dp=12,1) 
anos e a do reto de 61,9 (dp=11,9) anos, estando descrito que idades superiores a 50 anos têm 
maior risco de sofrer de cancro colo-retal [146, 149], sendo a média de idade encontrada por outros 
autores variável entre 58 e 63 anos [35, 85, 150, 151]. Este cancro é mais prevalente nos homens que nas 
mulheres, embora as relações encontradas sejam variáveis entre os diferentes estudos [35, 85, 146, 149]. 
Na nossa amostra verificamos uma relação de 1,6 homens para cada mulher no cancro do cólon e 
1,8 homens para cada mulher no cancro do reto, consistente com os dados reportados por Gupta et 
al. [150] e aproximados dos da Organização Mundial da Saúde, com 1,8 homens para cada mulher 
[101]. 
Cada vez mais, as neoplasias colo-retais são detetadas em estádios mais precoces devido 
às políticas de rastreio nacionais. Todavia, e tal como é referido por outros autores [35, 85, 151], a 
maioria da nossa amostra tem doença localmente avançada (48,7% no cólon e 49,7% no reto) ou 
metastática (31,3% e 19,9% no cólon e reto, respetivamente) o que é justificável pois a nossa 
população é, na sua totalidade, constituída por doentes provenientes das reuniões de grupo 
oncológico para realização de tratamentos complementares. Justificando-se assim que 66,7% dos 
doentes com cancro do cólon foram propostos para tratamentos adjuvantes de quimioterapia e 32% 
para tratamentos paliativos. No cancro do reto 41,8% dos doentes foram propostos para 
tratamentos neoadjuvantes de QT e RT, segundo protocolo habitual do CHSJ, cuja linha de atuação 
terapêutica assenta em referenciais internacionais [109, 110].  
A  maioria dos doentes com cancro colo-retal têm um ECOG-ps de 0 ou 1, o que equivale a 
terem uma atividade física normal ou praticamente normal, sem comprometimento ou dependência 
funcional. Estes doentes são candidatos excelentes e com condições para poderem realizar 
tratamentos de QT e/ou RT primários ou adjuvantes, o que também foi referido por outros autores 
em estudos com doentes com cancro colo-retal [85]. 
 O IMC médio do cancro colo-retal foi de 26,3 (dp=4,6  e 4,8, no cólon e reto respetivamente) 
kg/m2, sendo dos mais elevados da nossa amostra, e semelhante ao reportado por outros autores, 
com variações entre 25,1 e 27,9 (dp=7,4) kg/m2 [85, 150, 152]. Em 2 estudos realizados no Brasil, o IMC 




	   	  
médio em grupos de doentes com estas neoplasias, foi ligeiramente inferior, com 23,9 e 23,5kg/m2 
[60, 151].  
Foi também nestes grupos oncológicos que verificamos a menor frequência de magreza 
com 2,1 e 4,0% no cancro do cólon e no do reto, respetivamente, inferior ao referido por Thoresen 
et al., em que 9,1% dos seus doentes se encontravam nesta classe de IMC, embora a sua amostra 
apenas tenha incluído doentes com estádio oncológico IV e, portanto, previsivelmente mais 
emagrecidos [85]. A maioria desta amostra tem um IMC na classe da normoponderabilidade e 18,1 e 
21,7% dos doentes com cancro do cólon e reto, respetivamente, são obesos.  
Apenas 28,8% e 22,7% para o cólon e reto evidenciaram uma perda de peso considerada 
crítica, outros estudos referem uma frequência superior, entre 18 e 32,5%, no entanto são com 
cancros em estádio IV [85, 152]. Também outros autores referem, em grandes séries de doentes com 
diferentes neoplasias, que é nos doentes com cancro colo-retal que se observa menor perda 
ponderal, em apenas um terço dos doentes [69, 140]. 
Uma vez que os critérios para a definição da caquexia pelo EPCRC assentam na % de PP 
e/ou no IMC, conforme descrito na metodologia, também é neste grupo de doentes que se encontra 
a menor frequência de caquexia, embora ainda presente em 20% dos doentes com cancro do cólon 
e em 17,7% dos doentes com cancro do reto. 
5.R.0.1.1.d. CANCRO DO CÓLON E DO RETO 
ESTADO NUTRICIONAL  
Relacionando os dados recolhidos pelo PG-SGA, verificamos que a maioria dos doentes 
com cancro do cólon (57,1%) e reto (52,8%) se encontram bem nutridos (PG-SGA A) no momento 
da avaliação, e é nestes grupos que se observa menor frequência de desnutrição severa (PG-SGA 
C) com 11,1 e 10,4% respetivamente, à semelhança do encontrado por outros, em que 51% de 
doentes estavam bem nutridos de acordo com o SGA [85]. Também Bozzetti et al. encontrou menor 
risco nutricional pelo NRS-2002 na sua sub-amostra de doentes com cancro do cólon e do reto, 




	   	  
comparativamente com os das restantes localizações [102]. Read et al. [152] e Thoresen et al. [85] 
registaram desnutrição entre 4 a 6%, com 20 a 52% de doentes com desnutrição moderada, ou 
seja, superior à encontrada no nosso estudo, o que se pode justificar pelo facto de ter sido usado, 
em ambos os estudos, o SGA para a avaliação do estado nutricional e, ainda, por toda a amostra 
destes doentes estarem no estádio IV (com doença metastática).  
A cotação total média obtida pelo PG-SGA em ambas as neoplasias foram as mais baixas 
dos vários grupos oncológicos, com 6,1 (dp=4,9) para o cólon e 6,7 (dp=5,1) pontos para o reto, 
com um intervalo de variação mais baixo para o cancro do cólon [1; 26] vs. do reto [1; 29]. Segundo 
Read et al. a cotação mediana do PG-SGA para os doentes com cancro colo-retal foi de 7 pontos 
com uma variação mínima e máxima entre 1 e 22 [152]. 
O peso médio atual, há 1 mês e há 6 meses, dos doentes com cancros do cólon e reto são 
dos mais elevados da nossa amostra, o que vai de encontro a outros trabalhos, embora com pesos 
mais variáveis [58, 152]. Nas duas semanas prévias ao tratamento 71,2 e 67,3% dos doentes referem 
ter aumentado de peso ou não terem sofrido qualquer alteração do mesmo, não sendo de estranhar 
que é para estes dois grupos que se verificam as cotações médias mais baixas na caixa 1 (peso), 
com apenas 1,2 (dp=1,6) e 1,1 (dp=1,5) pontos, confirmando que a perda de peso é pouco 
frequente para este tipo de neoplasias [149].  
De acordo com os dados auto-reportados, é de salientar as diferenças no trânsito intestinal 
nestes dois tipos de tumores, com maior frequência de diarreia nos doentes com cancro do reto. 
Ravasco et al. [35] refere que, num trabalho com 111 doentes com neoplasia colo-retal, 17% 
apresentava diarreia no primeiro momento da avaliação, o que vai de encontro aos nossos 
resultados (19,7%), tendo, todavia, encontrado menos queixas de anorexia com apenas 9% vs. 21% 
e 23,1% na nossa sub-amostra de cancros do cólon e do reto. 
  Relativamente à atividade física e funções, os doentes com cancro do colón e reto, são os 
que reportam menos comprometimento funcional, com 68,7 e 67,6% com uma atividade normal ou 
praticamente normal, e é neste grupo de doentes que se observa a cotação mais baixa da caixa 3.  




	   	  
 
Assim, verificamos em resumo que os doentes com cancro do CÓLON têm: 
Um IMC médio de 26,3 (dp=4,6) kg/m2 com 2,1% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 28,8% dos doentes e caquexia em 
20%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 6,1 (dp=4,9) pontos com 57,1% dos doentes bem nutridos e 42,9% desnutridos (31,9% 
moderadamente e 11,1% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos apenas se evidenciam alterações na PCR, com uma mediana de 19,7mg/L (6,6 vezes o valor máximo de 
referência) o que se traduz em 16,8% de doentes com mGPS 0, 21,8% com mGPS de 1 e 12,2% com mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 ano é de 94% (PG-SGA A), 81% (PG-SGA B) e 63% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos é de 
83% (PG-SGA A), 65% (PG-SGA B) e 36% (PG-SGA C), passando, ao fim de 5 anos, para 59% (PG-SGA A), 44% (PG-SGA B) e 17% 
(PG-SGA C). 
Com uma mediana de sobrevida de 4,8 [--; 1,6] anos, em que:   
sem desnutrição (PG-SGA A) 6,3 [--; 2,5] anos;  em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B)  3,4 [--; 1,4 ] anos e 
com desnutrição severa  (PG-SGA C) 1,1 [2,8; 0,5] anos . 
 
 
Assim, verificamos em resumo que os doentes com  cancro do RETO têm: 
Um IMC médio de 26,3 (dp=4,8) kg/m2 com 4% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 22,7% dos doentes e caquexia em 
17,7%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 6,7 (dp=5,1) pontos com 52,8% dos doentes bem nutridos e 47,2% desnutridos (36,8% 
moderadamente e 10,4% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos apenas se evidenciam alterações na PCR, com uma mediana de 15,6mg/L (5,2 vezes o valor máximo de 
referência) o que se traduz em 8,6% de doentes com mGPS 0, 9,2% com mGPS de 1 e 6,6% com mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 ano é de 95% (PG-SGA A), 80% (PG-SGA B) e 70% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos é de 




	   	  
86% (PG-SGA A), 64% (PG-SGA B) e 50% (PG-SGA C), passando, ao fim de 5 anos, para 58% (PG-SGA A), 45% (PG-SGA B) e 27% 
(PG-SGA C). 
Com uma mediana de sobrevida de 5,2 [--; 2,0]  anos, em que:   
sem desnutrição (PG-SGA A) 5,3 [--; 2,8] anos;  em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B)  3,4 [--; 1,4] anos e 
com desnutrição severa  (PG-SGA C) 2,3 [5,1; 0,3] anos . 
 
 
Considerando as evidências descritas no “Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of 
Cancer: a Global Perspective” pelo painel de especialistas do WCRF-AICR, a gordura corporal 
aumenta consistentemente o risco de desenvolvimento de cancro do pâncreas, enquanto que o 
consumo de alimentos com folato o diminuem (salientando que este efeito protetor não se aplica 
aos suplementos). Segundo este painel de revisores, existe, ainda, evidência sugestiva de que a 
fruta e a atividade física também se associem à diminuição do risco, enquanto que o consumo de 
carnes vermelhas é sugestivo de aumento de risco [7].  Outros autores referem, ainda, a relação 
entre o consumo de bebidas alcoólicas e o tabagismo com cancro do pâncreas, embora com uma 
relação de causalidade baixa a moderada [7, 153].  
O adenocarcinoma pancreático é uma das doenças com uma relação incidência-
mortalidade mais elevada, com uma sobrevida global baixa, inferior a 5% aos 5 anos, o que se 
justifica pela falta de sintomas nas fases iniciais de doença, pelos seus sintomas mimetizarem 
outras condições e por se tornar rapidamente metastático [153-155]. 
Presentemente, o cancro do pâncreas é a 7ª causa de morte por cancro a nível mundial (8ª 
nos homens e 7ª nas mulheres), as suas taxas de incidência e de mortalidade, estimadas em 2012, 
5.R.0.1.1.e. CANCRO DO PÂNCREAS 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 




	   	  
foram de 2,4% e de 4,0% (3,7% nos homens e 4,4% nas mulheres), respetivamente [3]. No mesmo 
ano, as estimativas para a Europa referem taxas quer de incidência quer de mortalidade superiores, 
com 12,1% (9,7% nos homens e 8,3% nas mulheres) e 12,2% (9,8% nos homens e 8,1% nas 
mulheres) sendo a taxa de incidência para Portugal de 7,4% (9,7% nos homens e 5,5% nas 
mulheres), e a de mortalidade de 7,5% (9,8% nos homens e 5,6% nas mulheres). Em Portugal, o 
cancro do pâncreas, ocupa o 6º lugar nas causas de morte por cancro (6ª para os homens e 5ª para 
as mulheres) [115]. A nível mundial, a incidência do cancro do pâncreas é ligeiramente superior nos 
homens que nas mulheres [154, 155], sendo todavia mais marcada quer na Europa (1:1,2) quer em 
Portugal (1: 1,8) [115], com 1,4 homem por 1 mulher no caso da sub-amostra do nosso estudo.   
Histologicamente o tipo mais frequente é o adenocarcinoma [155], tendo no nosso estudo 
uma representatividade em 93% dos doentes com cancro do pâncreas. 
Embora possa existir uma relação familiar para o cancro do pâncreas, 90% das situações 
são esporádicas e sem relação familiar [7]. Está descrita uma relação de causalidade entre o cancro 
do pâncreas e outras patologias que condicionam elevação dos níveis de secreção pancreática de 
insulina, nomeadamente a pancreatite, a obesidade e em particular na Diabetes Mellitus tipo 2, em 
que não se distingue claramente se é um sinal precoce de cancro do pâncreas ou, ela própria, um 
fator de risco  [7, 153-155].  Conforme evidenciado pelos nossos resultados, cerca de um terço dos 
doentes com cancro do pâncreas são diabéticos, mantendo-se, a HTA como a comorbilidade mais 
frequente. 
A incidência do cancro do pâncreas aumenta com a idade, sendo a idade média descrita é 
entre os 60 e 65 anos [155]. A idade média observada nos nossos doentes foi de 62,3 (dp=9,3) anos, 
com a maioria dos doentes com idade compreendida entre os 45 e 65 anos, embora 46,1% dos 
doentes tenha idade ≥ 65 anos, o que vai de encontro à idade média referida noutros estudos [156]. 
Segundo Yeo et al. [155] aproximadamente 85% das neoplasias pancreáticas são 
diagnosticadas em fases já avançadas e incuráveis. Efetivamente, apenas 33,9% dos nossos 
doentes com cancro do pâncreas se encontravam em estádios iniciais (I/II) e 47,7% já 
apresentavam doença mestastática (estádio IV). Fearon et al. num estudo com 200 doentes, com 
cancro do pâncreas, constatou que 46% dos seus doentes também se encontravam nos estádios IV 




	   	  
[156]. Foi na sub-amostra de doentes com cancro do pâncreas que encontramos a maior frequência 
de doentes com ECOG-ps 4 e a segunda menor frequência com ECOG-ps 0. Assim, os nossos 
dados traduzem um comprometimento funcional consistente com doença avançada. A elevada 
percentagem de doentes em estádio III e IV justifica que 66,1% dos doentes são admitidos para 
realização de tratamentos paliativos, de acordo com o protocolo do grupo oncológico multidisciplinar 
do CHSJ, por sua vez consistente com as referências internacionais [157]. 
É de salientar que está descrita uma associação entre a mortalidade por cancro do 
pâncreas e o IMC elevado [153]. O IMC médio da nossa amostra de doentes com este cancro é de 
23,8 (dp=3,9) kg/m2, com maior frequência de doentes na classe de normoponderal. 33,1% com 
IMC nas classes de sobrecarga ponderal e obesidade e 4,3% na de magreza. O IMC encontrado 
por outros autores foi de 22,0 (dp=3.5) kg/m2 [156]. 
Está referido por Escott-Stump [153] que uma das queixas mais referida pelos doentes com 
cancro do pâncreas é a perda ponderal involuntária, sendo que 62,6% dos doentes com cancro do 
pâncreas, do nosso estudo, apresentaram uma %PPC.  
5.R.0.1.1.e. CANCRO DO PÂNCREAS 
ESTADO NUTRICIONAL  
Relativamente ao estado nutricional dos doentes com cancro do pâncreas avaliado pelo 
PG-SGA verificamos que apenas 22,6% se encontra bem nutrido na admissão (PG-SGA A), a 
maioria está desnutrido (77,4%), 40,0% com desnutrição severa (PG-SGA C) (p<0,001), sendo a 
segunda neoplasia com mais doentes desnutridos na admissão, apenas ultrapassada pelo cancro 
do esófago. De salientar um estudo de Bozzetti et al. [102] com o rastreio nutricional de mais de 1400 
doentes oncológicos, onde observaram que o valor mediano de risco nutricional obtido pelo NRS-
2002 para os doentes com cancro do pâncreas, foi dos mais elevados, comparativamente com as 
restantes neoplasias. 




	   	  
De acordo com a definição de caquexia pelo EPCRC, apenas 27% dos doentes com cancro 
do pâncreas, na nossa amostra, se encontram caquéticos aquando da admissão na consulta de 
nutrição oncologia. Tan et al. refere numa revisão sobre a terapêutica e os mecanismos da caquexia 
no cancro do pâncreas, que esta pode atingir 80% dos doentes. A disparidade deste valor e o 
encontrado no nosso estudo pode ser devida à utilização indiscriminada do conceito de desnutrição 
e do de caquexia [98]. 
A cotação média obtida pelo PG-SGA nos doentes com cancro do pâncreas é de 11,6 
(dp=6,6) pontos, com um intervalo que varia entre 2 e 28 pontos, sendo o segundo diagnóstico com 
a cotação mais elevada, a seguir ao esófago. 
O cancro do pâncreas tem a segunda cotação mais elevada na caixa 1 (“Peso”), com 1,9 
(dp=1,8) pontos. O peso médio atual é de 63,1 (dp=12,3) kg, com um peso médio há 6 meses de 
72,3 (dp=13,5) kg há 6 meses, correspondendo a um dos diagnósticos com maior % de perda de 
peso em 6 meses e com cerca de metade dos doentes a referir perda ponderal nas duas semanas 
anteriores à avaliação. Também outros autores referem, em grandes séries de doentes com 
diferentes neoplasias, que é nos doentes com cancro do pâncreas que se observa maior perda 
ponderal, e que tal influencia o seu prognóstico [69, 140].  
Uma das justificações para a elevada mortalidade do cancro do pâncreas é o facto de ser 
uma doença com sintomatologia praticamente ausente e a sua inacessibilidade imagiológica nos 
estádios mais precoces da doença, pelo que quando se  manifesta traduz uma doença já avançada 
[153]. Tal é consistente com o facto de 66% dos doentes do nosso estudo apresentarem um estádio 
avançado ou metastático aquando da admissão e, consequentemente, em apenas 28,7% dos casos 
foram propostos tratamentos adjuvantes. Os sinais e sintomas do cancro do pâncreas são 
inicialmente, pouco específicos, mas após o diagnóstico, os mais frequentes são a dor abdominal, 
sinais de obstrução biliar, rápida perda ponderal, anorexia, insuficiência pancreática com 
hiperglicemia, esteatorreia, náuseas, vómitos e fadiga [129, 153, 154]. De acordo com os dados 
analisados para esta sub-amostra do nosso estudo, é no cancro do pâncreas que observamos a 
maior frequência de um elevado número de sintomas: 47,8% dos doentes que auto-reportam 
anorexia, 19,1% náuseas (que agravam com o cheiro dos alimentos, referido por 24,3% dos 




	   	  
doentes), 7,8% vómitos, 21,7% obstipação, 30,4% xerostomia, 27,8% ageusia/disgeusia. Assim, os 
sintomas auto-reportados pelos doentes com cancro do pâncreas no PG-SGA são consistentes com 
o descrito na literatura sobre esta patologia. É neste grupo que encontramos a cotação média mais 
elevada associada à caixa 3 (“Sintomas”) do PG-SGA, com 4,7 (dp=3,9) pontos. Apesar disto, mais 
de metade dos doentes mantém uma ingestão habitual ou superior, o que confirma o previamente 
referido que a desnutrição desta patologia é provocada por um comprometimento da função 
exócrina do pâncreas, que condiciona absorção lipídica [25] o que, aliado à elevada carga 
sintomática, faz com que seja este o grupo mais desnutrido. 
Mais uma vez, é no cancro do pâncreas que se pode observar uma das mais elevadas 
cotações no que concerne ao exame físico, sendo apenas superado pelo cancro do esófago. 
 
 
Assim, verificamos em resumo que os doentes com cancro do PÂNCREAS têm: 
Um IMC médio de 23,8 (dp=3,9) kg/m2 com 4,3% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 62,6% dos doentes e caquexia em 
27%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 11,6 (dp=6,6) pontos com 22,6% dos doentes bem nutridos e 77,4% desnutridos (37,4% 
moderadamente e 40% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos apenas se evidenciam alterações na hemoglobina, com uma média de 11,7g/L (dp=1,5), na transferrina com 
127,1 mg/dL (dp=79,1), no CEA com uma mediana de 4,0ng/mL, no CA 19.9 com medina de 124U/mL e na PCR, com uma mediana de 
25,5mg/L (8,5 vezes o valor máximo de referência) o que se traduz em 2,7% de doentes com mGPS 0, 7% com mGPS de 1 e 6,1% com 
mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 ano é de 68% (PG-SGA A), 23% (PG-SGA B) e 17% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos 
decresce para 45% (PG-SGA A), 8% (PG-SGA B) e 7% (PG-SGA C), passando, ao fim de 5 anos, para 25% (PG-SGA A), 8% (PG-SGA 
B) e sem sobreviventes no  estado de desnutrição severa (PG-SGA C).  
Com uma mediana de sobrevida de 0,6 [1,4; 0,3] anos, em que:   




	   	  
sem desnutrição (PG-SGA A) 1,6 [--; 0,9] anos;  em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B)  0,5 [0,8; 0,3] anos 
e com desnutrição severa  (PG-SGA C) 0,4 [0,8; 1,2] anos . 
 
5.R.0.1.1.f. CANCRO DO PULMÃO 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 
O cancro do pulmão encontra-se entre as patologias malignas mais comuns e é atualmente 
a primeira causa de morte por cancro a nível mundial. A sua principal causa é o tabagismo e como 
tal  um dos cancros mais evitáveis [158]. 
Considerando as evidências descritas no “Food, Nutrition, Physical Activity, and the 
Prevention of Cancer: a Global Perspective” pelo painel de especialistas do WCRF-AICR, o arsénico 
na água de consumo e os suplementos com beta-caroteno aumentam o risco de forma convincente, 
enquanto que o consumo de frutas e de alimentos com carotenóides provavelmente o diminuem [7].   
A taxa de incidência, em 2012, foi estimada em 13% (16,7% para os homens e 8,8% para 
as mulheres) e a taxa de mortalidade em 19,4% (26,3% nos homens e 13,8% nas mulheres) [3]. De 
acordo com os dados do EUCAN, para o mesmo ano, a nível da Europa, a taxa de incidência do 
cancro da pulmão foi de 41,9% (68,3% nos homens e 21,6% nas mulheres) e a taxa de mortalidade 
de 35,2% (59,1% nos homens e 17,2% nas mulheres), ocupando Portugal a 39ª posição a nível 
europeu na mortalidade por cancro do pulmão (37ª para os homens e 33ª para as mulheres) com 
22,8% (39,4% nos homens e 9,1% nas mulheres), sendo a taxa de incidência para o nosso país de 
28,7% (49,1% nos homens e 11,7% nas mulheres) [135].  
Na nossa amostra 81,6% dos doentes eram do sexo masculino e 18,4% do feminino sendo, 
a frequência referida, noutros estudos, para os homens entre 64 e 83% e para as mulheres entre 17 
e 36% [28, 159-161]. 




	   	  
Histologicamente, o tipo adenocarcinoma é o mais frequente nos EUA e está a aumentar na 
Europa [7]. De acordo com os nossos resultados, 61% dos doentes com cancro do pulmão eram 
adenocarcinomas e 23% epidermóides. 
Para a nossa população foi no cancro do pulmão que encontramos a idade média mais 
elevada, de 63,3 (dp=10,1) anos, sendo a mesma referida por outros autores, entre 58 e 67 anos [28, 
159-161]. Sabe-se que o cancro do pulmão é relativamente raro em indivíduos com menos que 40 
anos, subindo progressivamente até aos 80 anos [158]. 
Kiss et al. caracterizou a sua amostra de 96 doentes com cancro do pulmão em 23% no 
ECOG-ps 0 e 64% no ECOG-ps 1 [28]. A maioria da nossa sub-amostra de doentes com cancro do 
pulmão também se encontrava com um ECOG-ps de 0 ou 1, ou seja, com uma atividade normal ou 
praticamente sem limitações, o que é surpreendente pois praticamente metade dos doentes já se 
apresentavam, aquando do diagnóstico, com doença metastática, corroborando as evidências de 
que esta neoplasia é pouco sintomática [158]. Quanto à intenção dos tratamentos propostos pela 
equipa multidisciplinar, em reunião de grupo oncológico do CHSJ, 67,7% foram propostos para 
tratamentos paliativos, consoante o protocolo desta instituição e consistente com as recomendações 
de tratamento internacionais [162]. 
O IMC médio do nosso grupo de doentes com cancro do pulmão é dos mais altos 25,1 
(dp=4,3kg/m2), mais uma vez consistente com o de outros estudos neste diagnóstico, em que 
variava entre 23,7 e 26 kg/m2 [28, 160]. É no cancro do pulmão que encontramos a menor %PPC, com 
20,3% dos doentes a apresentarem mais que 5% de PP em 1 mês ou mais que 10% em 6 meses. 
Também nos doentes com cancro do pulmão, a comorbilidade mais frequente foi a HTA 









	   	  
5.R.0.1.1.f. CANCRO DO PULMÃO 
ESTADO NUTRICIONAL  
Embora 20,3% dos nossos doentes com cancro do pulmão estejam caquéticos, com base 
na classificação do EPCRC, a maioria foi classificado como bem nutrido de acordo com o PG-SGA 
e 6,6% dos doentes apresentaram mGPS com 2 pontos. Também Kiss et al. referiram que numa 
amostra de 68 doentes com cancro do pulmão antes de iniciar RT, 85% se encontravam bem 
nutridos e nenhum com desnutrição severa [28]. 
O peso médio atual dos doentes com esta neoplasia é o mais elevado da nossa amostra, 
com uma perda média de apenas 0,5kg em 1 mês. 
Mais de 75% da amostra auto-reporta comer igual ou mais que o habitual e 43,3% não 
refere sintomas com impacto nutricional, o que confirma o referido na literatura, em que na fase 
mais precoce esta neoplasia é praticamente assintomática [158, 163]. Todavia, ainda 27,2% dos 
doentes auto-reportam anorexia. 
Relativamente à atividade e funções 41,9% não têm uma atividade normal e 23,5% têm 
pouca atividade e passam a maior parte do dia sentados ou deitados.  
O quadro de hipermetabolismo e resposta inflamatória sistémica com elevação de 
mediadores inflamatórios em doentes com cancro de não pequenas células do pulmão já foi descrito 
em 1995 por Staal-Van-Den-Brekel et al. [161]. A recente definição de caquexia [38, 40, 46, 49] demonstra 
que na sua fase inicial de instalação, pode não ter tradução no PG-SGA, o que justifica a 
discrepância entre a frequência de desnutrição e de caquexia nos doentes com cancro do pulmão. 
Também Khalid et al. referiram que no cancro do pulmão, embora sem sintomas que condicionem, 
mecanicamente, a ingestão alimentar, existem, alterações metabólicas que condicionam anorexia e 
perda de massa muscular desproporcionais [164].  
Segundo Kiss et al. deve ser dada particular atenção aos doentes que serão submetidos a 
tratamentos combinados de radioterapia com quimioterapia de radiosensibilização, uma vez que 




	   	  
embora se apresentem bem nutridos aquando da admissão, evidenciam uma forte carga 
sintomática associada aos tratamentos, com perda ponderal significativa após a sua conclusão [28]. 
 
Assim, verificamos em resumo, que os doentes com  cancro do PULMÃO têm: 
Um IMC médio de 25,1 (dp=4,3) kg/m2 com 3,7% dos doentes na classe da magreza. Uma %PPC em 20,3% dos doentes e caquexia em 
28,1%. 
Uma cotação média de PG-SGA de 6,8 (dp=5,3) pontos com 61,3% dos doentes bem nutridos e 38,7% desnutridos (24,4% 
moderadamente e 14,3% severamente).  
Nos parâmetros bioquímicos apenas se evidenciam alterações na PCR, com uma mediana de 19,5mg/L (6,5 vezes o valor máximo de 
referência) o que se traduz em 6,7% de doentes com mGPS 0, 10,8% com mGPS de 1 e 6,6% com mGPS de 2 pontos.  
A percentagem de sobrevida global ao fim de 1 ano é de 65% (PG-SGA A), 38% (PG-SGA B) e 15% (PG-SGA C), ao fim de 2 anos 
decresce para 43% (PG-SGA A), 21% (PG-SGA B) e 6% (PG-SGA C).  Ao fim de 5 anos nenhum dos doentes se encontra vivo.  
Com uma mediana de sobrevida de 1,0 [2,5; 0,5] anos, em que:   
sem desnutrição (PG-SGA A) 2,5 [-- ; 0,9] anos;  em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada  (PG-SGA B) 1,4 [--; 0,6] anos e 
com desnutrição severa  (PG-SGA C) 0,6 [1,2; 0,2] anos . 




	   	  
 
De acordo com os nossos resultados, em 2010 doentes em que se avaliou o seu estado 
nutricional pelo PG-SGA, a maioria encontra-se desnutrido (35% com  desnutrição moderada e 21% 
com desnutrição severa) no momento de admissão (p<0,001). Estas frequências são consistentes 
com outros trabalhos publicados, embora o intervalo muito variável, dependendo dos grupos de 
diagnóstico oncológico que o integram e do tamanho da amostra. Assim, o estado de bem nutrido 
foi verificado em 24 a 27% dos doentes, 29 a 59% estão em risco ou com desnutrição moderada e 
17 a 43% têm desnutrição severa [18, 76]. Chaves et al. [165] verificou que numa amostra consecutiva 
de doentes oncológicos, admitidos num serviço de radioterapia, num hospital central de Portugal, 
71% dos doentes estavam bem nutridos e apenas 29% com desnutrição. Tal pode ser devido ao 
facto de a maioria dos doentes deste estudo serem de cancro da mama, próstata e pulmão, 
habitualmente com menos sintomas com impacto no estado nutricional. Efetivamente, a frequência 
de desnutrição nos vários sub-grupos da nossa amostra foi muito variável, de acordo com a 
localização e gravidade do tumor, verificando-se diferenças significativas no estado nutricional, 
conforme já discutido previamente. 
A idade é considerada um fator de risco no estado nutricional, levando à inclusão de 1 ponto 
extra em diferentes escalas de avaliação do risco nutricional, como é o caso do NRS-2002 e do 
próprio PG-SGA, e levou, ainda, ao desenvolvimento e validação de uma escala específica para a 
avaliação de risco nutricional de indivíduos com mais de 65 anos (tanto na comunidade como 
institucionalizados) [166]. Constatamos que no caso da nossa população, não se observaram 
diferenças significativas entre a idade média global e a categoria do estado nutricional (p=0,147), 
nem entre estes e os grupos etários criados (p=0,454). Ou seja, embora tenhamos verificado 
diferenças significativas entre as médias de idade e frequências por grupos de diagnóstico 
oncológicos (p<0,001), tal não aconteceu quando se procedeu à estratificação da totalidade da 
amostra por categoria de estado nutricional de acordo com o PG-SGA. Andreyev et al. verificou 
também que não há diferenças significativas na média de idades por estado nutricional [140]. 
5.R.0.1.2. CARACTERIZAÇÃO DA POPULAÇÃO POR COMPONENTES PRINCIPAIS DO PG-SGA 




	   	  
Com um forte predomínio do sexo masculino na nossa amostra, o método de estratificação 
influencia a significância da frequência por sexos. Assim, se estratificados de acordo com o grupo 
de diagnóstico oncológico verificamos que independentemente do cancro há uma maior frequência 
para o sexo masculino (p<0,001). O mesmo já não acontece quando a amostra global é estratificada 
pela categoria do estado nutricional, em que não se verificam diferenças significativas entre os 
doentes do sexo masculino e feminino (p = 0,456). 
O decréscimo da atividade física aferido pelo ECOG-ps tem sido um indicador clássico de 
prognóstico relativamente à resposta à QT bem como à sobrevida [69, 167]. Bozzetti et al. verificaram 
que os doentes com cotação mais elevada pelo ECOG-ps, eram os que apresentavam maior risco 
nutricional no NRS-2002 [102]. Tal como referido por outros autores[140], também na nossa amostra se 
observa que existe uma redução da atividade física e o agravamento do estado nutricional, 43,1% 
dos doentes bem nutridos têm ECOG-ps 0 e apenas 0,2% têm ECOG-ps 4. Em oposição, 57,4% 
dos doentes com desnutrição severa têm uma cotação de 3 ou 4 pontos no ECOG-ps e apenas 
4,4% têm uma cotação de 0 (p<0,001), ou seja, o agravamento do estado nutricional condiciona a 
atividade física normal, gerando, nos casos mais severos, incapacidade de autocuidados estando 
confinados à cama ou cadeira em mais de 50% das horas de vigília.  
A %PPC foi significativamente superior nos doentes com desnutrição severa, estando 
presente em 75,2% destes. Todavia, mesmo nos doentes considerados como bem nutridos, 
verificou-se uma %PPC em 15,6% dos casos. 
Como seria expectável, é nos doentes com desnutrição severa que se observa a maior 
frequência de caquexia segundo os critérios do EPCRC, 34% dos doentes com desnutrição severa 
têm caquexia, mas esta também se encontra em 24,2% dos doentes considerados como bem 
nutridos. Assim, embora o PG-SGA seja o método de referência para a avaliação do estado 
nutricional, no doente oncológico, estes achados confirmam o referido por outros autores, de que a 
avaliação nutricional destes doentes deverá ser a combinação de dados subjetivos e dados 
objetivos que permitam avaliar também o seu estado inflamatório [85].  
Mauricio et al. referiram, numa amostra constituída por 77 doentes com neoplasias colo-
retais, uma redução do IMC à medida que ocorre um agravamento do estado nutricional, avaliado 




	   	  
pelo SGA, passando progressivamente de 26,5 (dp=3,1) (SGA A) para 23,2 (dp=2,7) (SGA B) e 
para 20,8 (dp=4,1) kg/m2 (SGA C) [60]. Na nossa população também identificamos esta relação entre 
a classe do IMC e a gravidade do estado nutricional, em que os doentes com desnutrição severa 
têm um IMC médio na classe do normoponderal e os doentes bem nutridos na classe da 
sobrecarga. Embora a frequência dos doentes magros seja maior no grupo dos severamente 
desnutridos de acordo com o PG-SGA, é de realçar que 80,3% dos doentes severamente 
desnutridos estão normoponderais ou com sobrecarga e que, inclusivamente, 5,4% são obesos. Isto 
reforça o referido previamente por vários autores de que o IMC não é um bom indicador do estado 
nutricional para os doentes oncológicos uma vez que apenas reflete a condição atual do peso [58, 85, 
86]. Assim, uma limitação do IMC é que apenas reflete o peso total, não considerando a composição 
corporal, pelo que doentes obesos podem estar desnutridos e, portanto, ter uma resposta não 
esperada à dose de QT administrada em função da superfície corporal, condicionando a resposta 
aos tratamentos e consequentemente a sua eficácia e prognóstico [86]. 
Tal como referido na discussão dos grupos de diagnóstico oncológico, verificamos, à 
semelhança do já reportado por outros, que a localização dos tumores é determinante para o grau 
de desnutrição, sendo esta mais frequente nas neoplasias do tubo digestivo alto e do pâncreas, mas 
também relacionada com gravidade da doença oncológica, em que cerca de 87% dos doentes 
severamente desnutridos estão no estádio III e IV (p<0,001). 
Paralelamente, existe uma relação entre a intenção do tratamento e o estado nutricional, 
57,2% do doentes com desnutrição severa foram propostos para tratamentos paliativos e 48,9% dos 
doentes bem nutridos foram propostos para tratamentos adjuvantes (p<0,001), ou seja, como seria 
de esperar, os doentes com doença mais avançada e, portanto, propostos para tratamentos com 
intenção não curativa foram, também, os que apresentaram maior comprometimento do seu estado 
nutricional.  
A perda de peso foi, ao longo dos anos, um dos indicadores nutricionais mais estudados. A 
questão da perda de peso poder ser um fator prognóstico não tem sido consensual. Vários estudos 
clássicos, de grandes séries, referem a perda de peso como um fator de mau prognóstico [69, 140], 
outros definem, inclusivamente, os seus pontos de corte quantitativos (5%, 10%) e temporais (num 




	   	  
mês ou em 6 meses) [29, 33], outros, apontam as suas limitações [156], com particular ênfase para os 
aumentos de peso, em doenças mais graves, poderem estar associados à ascite [140]. 
A cotação atribuída à %PP é um dos principais componentes do PG-SGA e, sendo obtida a 
partir do auto-reporte do doente, poderia questionar-se a sua fiabilidade, contudo é interessante 
salientar que Couch et al. referiu que, nos doentes oncológicos, estes dados reportados são 
confiáveis, não sendo valorizável o seu viés [125]. 
Numa recente análise em que os autores comparam os resultados da avaliação do estado 
nutricional de doentes oncológicos admitidos para cirurgia, foi referido que os métodos que integram 
uma monitorização das alterações de peso ao longo do tempo, são mais indicados para detetar  o 
declínio nutricional deste grupo de doentes [86]. 
Andreyev et al. [140] num estudo retrospetivo com mais de 1500 doentes com tumores 
gastrintestinais, verificaram que os doentes com perda de peso antes do início da QT, tinham pior 
resposta ao tratamento, justificando, que se deveria a uma redução da dose de QT administrada. A 
nossa experiência diz-nos que, em particular para os doentes com neoplasias do tubo digestivo 
superior, esta redução de dose foi frequente, embora não tenha sido objeto de análise neste 
trabalho. Estes autores referem, ainda, que é também no grupo dos doentes com perda ponderal 
que se evidência maior toxicidade pela QT, com mais estomatite e síndrome planto-palmar, embora 
não tenham encontrado relação para as infeções, febre, alopécia e diarreia. Foi nos doentes com 
perda de peso que ocorreram mais eventos que levam ao adiamento da QT pelo que, segundo este 
estudo, a perda de peso reduz, de forma independente, a capacidade dos doentes tolerarem os 
tratamentos e, consequentemente, influência o prognóstico e a sobrevida. 
Os pesos médios recolhidos na caixa 1 do PG-SGA são significativamente mais baixos nos 
doentes com desnutrição que nos doentes bem nutridos, aumentando a diferença com a severidade 
da desnutrição. Assim, em média, os doentes com desnutrição severa, em comparação com os sem 
desnutrição, apresentam -12,7kg no peso atual, -7,5kg no peso há 1 mês e -4,2kg no peso há 6 
meses (p<0,001). 




	   	  
De realçar que relativamente à alteração aguda de peso, 89,1% dos doentes bem nutridos 
referem peso estável ou aumentado nas duas semanas prévias, enquanto que 69,8% dos doentes 
severamente desnutridos reportam perda de peso (p<0,001).  
Cunha et al. [86] correlacionando métodos objetivos com subjetivos, na avaliação do estado 
nutricional de doentes oncológicos concluíram que os doentes com maior perda de peso foram 
subjetivamente classificados como mais desnutridos, concluiu ainda, que esta perda estava 
relacionada, não só com as reservas de tecido adiposo, mas também de músculo.  
Os nossos resultados sustentam que a perda ponderal é um dos principais indicadores do 
estado nutricional e que os doentes com desnutrição severa apresentam 3 pontos de diferença 
média, relativamente à cotação obtida nesta caixa, comparativamente com os doentes sem 
desnutrição (p<0,001). 
De acordo com os nossos resultados, e tal como foi discutido em cada neoplasia, é nos 
cancros do esófago, estômago e pâncreas que constatamos a maior frequência de doentes com 
perda de peso sendo, por oposição, nas neoplasias do cólon e reto que ocorre o oposto, o que é 
completamente sustentado por achados em grandes séries de doentes de outros autores [69, 140]. 
Aparentemente, a perda de peso parece ser um indicador simples da agressividade tumoral, 
todavia, tal conclusão requereria estudo específico desenhado para o efeito, o que não foi o caso, 
sendo de salientar, porém, que na revisão bibliográfica que apoia o nosso trabalho, não foi 
encontrado nenhuma referência que tivesse encontrado o contrário. 
Tendo a maioria dos nossos doentes cancro do tubo digestivo, é previsível que os doentes 
refiram diminuição da ingestão alimentar condicionada pelo efeito mecânico, compressivo ou 
obstrutor, com associação ou não a dor, mas também pelo efeito anorexigénico das citocinas pró-
inflamatórias que predispõem a síndrome de anorexia caquexia [168]. Assim, à medida que ocorre um 
agravamento do estado nutricional observamos um aumento da cotação da caixa 2 (“Sintomas”) do 
PG-SGA, 92,2% dos doentes bem nutridos não referem diminuição da ingestão alimentar ou 
necessidade de texturas modificadas, enquanto que nos doentes com desnutrição severa essa 
frequência é de 36,1% (p<0,001). Todavia, 38,9 e 37,2% dos doentes com desnutrição moderada e 
severa, respetivamente, referem comer menor quantidade comparativamente com apenas 7,7% dos 




	   	  
doentes sem desnutrição (p<0,001). Esta diminuição da ingestão alimentar passará, naturalmente, 
pela presença de sintomas com impacto nutricional e traduz-se num aumento da cotação da caixa 2 
(“Sintomas”) do PG-SGA à medida que também aumenta a severidade da desnutrição. Assim, 
doentes severamente desnutridos apresentam uma cotação média de 5,9 (dp=3,8) pontos, 
enquanto os bem nutridos têm uma cotação média de 0,7 (dp=1,3) pontos (p<0,001). De realçar que 
64,4% dos doentes sem desnutrição referem “não tenho problemas em comer” descendo essa 
frequência para 9,8% nos doentes com desnutrição severa. Vergara et al. também verificaram este 
aumento de sintomatologia associada ao agravamento do estado nutricional pelo SGA [168]. Segundo 
estes autores, os sintomas mais frequentes no grupo de doentes classificados com SGA C foram a 
astenia, anorexia, dor, náuseas e vómitos, obstipação e diarreia. Embora a fadiga não seja um 
sintoma diretamente perguntado na lista de sintomas foi obtido, neste estudo, pelo preenchimento 
paralelo de uma escala de avaliação da qualidade de vida. Também Bozzeti et al. verificaram que 
53% dos mais de 1400 doentes oncológicos rastreados pelo risco nutricional, apresentaram 
anorexia, 68,6% referiram astenia e 40,4% saciedade precoce [102]. De acordo com os nossos 
resultados, os sintomas mais frequentes, nos doentes com desnutrição severa, são por ordem 
decrescente de frequência a anorexia, o afrontamento pós-prandeal, a xerostomia, alterações de 
paladar, incómodo com os cheiros dos alimentos, dor e náuseas.  
Os sintomas referidos nesta avaliação são resultado da própria doença ou da cirurgia 
previamente realizada, uma vez que se tratam de doentes ainda não submetidos a tratamentos de 
QT e/ou RT. Não devemos esquecer que alguns sintomas, nomeadamente, a xerostomia podem 
ainda ser associados à idade e comorbilidades prévias como a diabetes. 
Foi possível observar uma variação da prevalência de sintomas, de acordo com o local e o 
estádio da doença. Khalid et al. verificou que, num estudo prospetivo com 151 doentes consecutivos 
com cancro gastrintestinal e pulmão, os doentes com mais sintomas referem mais dificuldade em 
comer e que os que têm mais sintomas são os que perdem mais peso, sugerindo que os próprios 
sintomas serão os responsáveis por esta perda [164]. A complexidade da etiologia da perda de peso, 
com a potencial sobreposição entre caquexia e desnutrição, requer cautela no desenho das 
conclusões. Neste estudo, verificamos que a frequência de alguns sintomas é maior em doentes 
com neoplasias do tubo digestivo superior e pâncreas, mas que também doentes sem causas 




	   	  
mecânicas para a desnutrição podem ter sintomas, como a anorexia e aumento do risco nutricional, 
à semelhança do verificado por outros autores [164]. 
A presença de sintomas tem sido descrita em vários trabalhos como a responsável por uma 
redução da qualidade de vida dos doentes oncológicos [168, 169]. A fadiga é dos sintomas mais 
prevalentes [164, 170] e passou a integrar a lista de sintomas da caixa 2 da mais recente versão do 
PG-SGA, pese embora não seja um sintoma digestivo e fosse indiretamente avaliada pela resposta 
à caixa 4 do PG-SGA (“Atividade e funções”), que, na nossa amostra, tem uma cotação 
significativamente mais elevada nos doentes com desnutrição severa. A fadiga é definida pelo 
National Comprehensive Cancer Network como “uma sensação stressante, persistente e subjetiva 
de cansaço físico, emocional ou cognitivo ou exaustão relacionada com o cancro ou com os 
tratamentos oncológicos, que não é proporcional à atividade física mas que interfere com as 
funções habituais” [171, 172]. 
Solheim et al. num estudo prospetivo multicêntrico com 885 doentes oncológicos, refere que 
para uma correta intervenção na caquexia, deve ser tida em consideração a presença de anorexia 
mas também a real ingestão uma vez que são indicadores que fornecem informação diferente. 
Verificou que a alteração da ingestão alimentar esperada para a frequência de anorexia referida era 
desproporcional, traduzindo, segundo o autor, um esforço acrescido para aumentar a ingestão 
alimentar em doentes que têm assim esperança em combater a doença [169]. Outros autores já 
haviam constatado a mesma evidência, doentes conhecedores da gravidade do quadro podem 
forçar-se a comer mais, mesmo sem apetite, justificando-o com o facto do controlo consciente da 
ingestão se sobrepor à anorexia [173]. Por outro lado, Blum et al. acrescenta ainda que a diminuição 
da ingestão alimentar é frequentemente extrapolada a partir da queixa de anorexia e que elas não 
devem ser consideradas como equivalentes, sugerindo, até, que devem ser encaradas como 
variáveis independentes [174]. Numerosos estudos têm mostrado que os doentes, embora não 
refiram anorexia, têm uma ingestão nutricional consideravelmente inferior à necessária para corrigir  
o seu gasto energético [156]. No nosso estudo 66,2% dos doentes referem comer igual ou mais que o 
habitual e apenas 30,8% dos doentes tem queixa de anorexia. 




	   	  
Solheim et al. concluiu, ainda, que as questões do PG-SGA relativas à ingestão alimentar e 
aos sintomas que condicionam a sua diminuição, como a anorexia, são práticas, objetivas e 
suficientemente informativas para complementar um diagnóstico de caquexia [169].  
De acordo com o PG-SGA, da totalidade da nossa amostra, a maioria não apresentava 
comprometimento da atividade física (avaliada pela caixa 4 do PG-SGA). Todavia, foi evidente que 
é nos doentes com pior estado nutricional que também se observa maior inatividade e dependência, 
com 57,4% dos doentes desnutridos a cotarem 3 e 4 pontos nesta caixa. Sendo este aspeto um 
importante indicador da qualidade de vida dos doentes oncológicos [159], as últimas recomendações 
do European School of Oncology Task Force preconizam a inclusão de um programa de exercício 
físico uma vez que a atividade física aumenta a síntese de proteína muscular, atenua os efeitos 
catabólicos da caquexia e modula os níveis de inflamação [33].  
Recentemente foi proposta pela autora original do PG-SGA uma versão curta deste 
instrumento, disponível na página da internet da plataforma global do PG-SGA [82],	  em que apenas 
são consideradas as cotações correspondentes às 4 caixas preenchidas pelo doente (peso + 
ingestão alimentar + sintomas + atividades e funções), salientando a importância das restantes, em 
particular o exame físico e o stresse associado à febre ou à toma de corticóides. 
De acordo com a nossa experiência, a CAIXA D é a que cria mais dificuldade nos 
avaliadores inexperientes, sendo referido por Ottery como “intimidante” [82]. No material informativo 
da última versão do PG-SGA, criado por Ottery e disponível na página da internet da plataforma 
global do PG-SGA é referido que a realização do exame físico não é mandatório embora importante. 
Todavia, confirmado pelos nossos resultados na ACP, a escolha da categoria do estado nutricional 
quando a cotação está entre 5 e 12 pontos depende da própria cotação da caixa D (“Exame físico”), 
pelo que deve ser parte integrante da escala. De acordo, ainda, com a nossa experiência, em caso 
de dúvida, preconizamos a escolha da categoria mais grave / mais cotada. Sendo referido, 
curiosamente e, segundo a mesma fonte, que a cotação total desta CAIXA D é no máximo de 3 
pontos, pelo que se o avaliador não tiver a certeza se o défice nesta componente é moderado vs. 
severo ou ligeiro vs. moderado, a diferença será apenas de 1 ponto [82]. 
	   	  




	   	  
5.R.0.1.3. CARACTERIZAÇÃO DA POPULAÇÃO POR PARÂMETROS BIOQUÍMICOS, ESTADO NUTRICIONAL E GRUPO DE DIAGNÓSTICO 
ONCOLÓGICO 
Na  avaliação do estado nutricional, os parâmetros bioquímicos são indicadores importantes 
que complementam o exame subjetivo o os dados antropométricos mas, à semelhança destes, têm 
as suas limitações, que é importante ter presentes aquando da sua utilização e interpretação. 
Os valores médios e medianos da nossa amostra para a hemoglobina, linfócitos, proteínas 
séricas totais, albumina e transferrina, estratificados por grupos de diagnóstico oncológico, 
mostraram que, embora com diferenças significativas entre os diferentes cancros, na sua maioria 
apresentaram valores próximos dos intervalos de referência. Quando a estratificação é feita de 
acordo com a categoria do estado nutricional pelo PG-SGA, ocorre uma diminuição dos valores, 
dependente da severidade da desnutrição, com significado estatístico para a hemoglobina, 
linfócitos, proteínas totais e albumina. Apenas se observa uma exceção para a transferrina. Nos 
quadros de desnutrição, a hemoglobina apresenta valores médios inferiores à referência, o que 
corrobora os achados de outros autores [150, 152] e também abaixo do valor mínimo nos diagnósticos 
de cancro do estômago e do pâncreas, o que é expectável, pois a anemia é um dos sinais 
frequentes neste tipo de neoplasias [111]. Também a transferrina apresenta valores abaixo da 
referência para os diagnósticos de cancro do pâncreas e do pulmão e próximo do mínimo nos da 
cabeça-pescoço e esófago, com diferenças significativas nos restantes diagnósticos, embora sem 
diferenças significativas entre os estados nutricionais. O seu valor médio decresce com a gravidade 
da desnutrição no entanto mantém-se dentro do intervalo de referência, o que vai de encontro aos 
achados descritos por Pereira et al. [119] numa amostra de doentes com cancro de cabeça-pescoço, 
de um hospital, no centro de Portugal.  
Quanto aos marcadores tumorais (CEA e CA 19.9), embora com diferenças significativas 
entre as medianas dos valores entre os diferentes diagnósticos, observamos que os seus valores 
medianos apenas se encontram aumentados para o cancro do pâncreas, o que se deve ao facto de 
quase metade desta população já apresentar doença disseminada aquando da admissão. Sabendo-
se que o CA 19.9, embora não específico para esta neoplasia, é o único marcador usado para 




	   	  
avaliar a resposta deste cancro aos tratamentos é possível que este marcador se encontre em 
valores normais nas fases mais precoces da doença [155]. À semelhança do referido para os 
anteriormente discutidos, o CEA e o CA 19.9 aumentam com a severidade da desnutrição, sendo 
nos doentes severamente desnutridos que se encontram as medianas acima do intervalo de 
referência. Sabendo que existe uma relação entre o estado nutricional e a severidade da doença 
oncológica, os marcadores tumorais acompanham essa tendência. 
Uma vez que a albumina e a PCR são dois parâmetros relevantes neste trabalho pela sua 
relação com a resposta inflamatória e a caquexia, opta-se por discutir os seus resultados de forma 
mais exaustiva. 
A albumina é uma proteína sérica, com uma reserva relativamente grande a nível corporal, 
com uma semi-vida de 14 a 20 dias sendo 5% reposta diariamente (a nível hepático). Uma vez que 
a sua taxa de reposição é baixa, a ingestão de proteína tem pouco efeito na reposição diária das 
reservas de albumina [175].  
Embora a albumina seja, frequentemente, usada para avaliação do estado nutricional, a sua 
longa semi-vida faz com que não seja um indicador muito útil para monitorizar o estado nutricional 
em doentes hospitalizados [176]. A desnutrição e a inflamação suprimem a síntese de albumina em 
doentes oncológicos avançados, sendo um método simples de estimar o funcionamento das 
proteínas viscerais [177].  
Sabe-se que a IL-6 produzida pelo tumor, ou pelas células envolventes, estimula a síntese 
de proteínas de fase aguda, como a PCR, o que aumenta a necessidade de certos aminoácidos. 
Estes, se não ingeridos de forma suficiente pela dieta, serão obtidos a partir da “quebra” das 
proteínas do músculo esquelético. A presença de metástases hepáticas ainda induz uma maior 
produção de IL-6 e de TNF, o que pode modular a produção hepática de albumina. Assim, nas fases 
precoces de instalação do cancro, a albumina terá valores normais ou ligeiramente diminuídos, mas 
à medida que ocorre progressão da doença, os níveis de albumina decrescem abruptamente [53, 178].  
Embora inicialmente se pensasse que os doentes oncológicos têm hipoalbuminemia por 
diminuição da síntese e por aumento do escape transcapilar, hoje, sabe-se que quer a sua síntese 




	   	  
quer a taxa de escape transcapilar nos doentes oncológicos é similar à dos indivíduos saudáveis, o 
que sugere que é a sua degradação que terá um papel importante na hipoalbuminemia dos doentes 
oncológicos [53, 177]. 
A albumina é geralmente usada para avaliar o estado nutricional e a progressão da doença, 
sendo a sua relação com a caquexia, com o prognóstico e com a sobrevida bem reconhecida [29, 53, 
55, 59, 142, 179-184].  
De acordo com os nossos resultados a mediana da albumina para a globalidade dos 
doentes do nosso estudo foi de 39,9g/L, ou seja um valor considerado normal e que, mesmo 
estratificando por grupos de diagnóstico oncológico, as medianas de albumina (variáveis entre 38 e 
40 g/L) estão na normalidade, embora com diferenças estatisticamente significativas entre os tipos 
de cancro (p<0,001) com as mais baixas para o cancro do esófago, estômago, pâncreas, vesícula e 
vias biliares e pulmão, consistente com os resultados observados por outros [85, 150, 152]. Ao fazermos 
a estratificação por estado nutricional, verificamos uma redução significativa na mediana da 
albumina à medida que ocorre um agravamento do estado nutricional, doentes com PG-SGA A têm 
uma mediana de albumina de 41g/L, enquanto que doentes com desnutrição severa têm 36g/L 
(p<0,001). 
 A resposta de fase aguda é a que ocorre na presença de um processo inflamatório, 
incluindo infeção, trauma, cirurgia, cancro, entre outros, levando a um aumento das citocinas, em 
particular a IL-6. O indicador mais frequentemente usado para a avaliar a presença de inflamação é 
a PCR devido à sua rápida capacidade de resposta à alteração das condições e à sua sensibilidade 
como marcador de inflamação, associada a uma semi-vida de 19 horas [175], cuja elevação se 
correlaciona positivamente com a perda de peso [174]. 
Na nossa amostra verificou-se uma grande variabilidade no valor mediano da PCR por 
grupo de diagnóstico, entre 10,1 e 29,1 mg/L. Tal facto pode dever-se, à severidade dos diferentes 
tumores e estádios podendo, ainda, também dever-se ao facto de aquando da admissão no nosso 
serviço, quase metade dos doentes já ter sido submetido a cirurgia de resseção, com a qual ocorre 
um decréscimo dos valores da PCR. 




	   	  
5 . R . O . 2 .   ESTABELECIMENTO DOS PONTOS DE CORTE NUMÉRICOS PARA A DEFINIÇÃO DAS CATEGORIAS DO ESTADO 
NUTRICIONAL DE DOENTES ONCOLÓGICOS, TENDO EM CONSIDERAÇÃO A AVALIAÇÃO GLOBAL SUBJETIVA 
 
Ao longo dos últimos anos, numerosos estudos avaliaram a validade do PG-SGA e das 
suas diferentes componentes comparativamente com outros indicadores. O PG-SGA é o 
instrumento de referência para a avaliação do estado nutricional, que integra 7 diferentes 
componentes, incluindo antropometria e a sua evolução, alteração da ingestão alimentar, sintomas 
e atividade  física. As 4 componentes auto-reportadas pelo doente são subjetivas e dependentes do 
avaliado. O somatório das suas cotações parcelares constitui a CAIXA A. A segunda parte do PG-
SGA integra mais 3 componentes objetivas: doença e idade (CAIXA B), stresse metabólico (CAIXA 
C), e ainda um exame físico (CAIXA D), que é dependente da experiência do avaliador. Pearsson et 
al. [81] estudaram a concordância entre as avaliações pelas diferentes categorias profissionais dos 
avaliadores, constatando que esta era de 90%.   
Bauer et al., verificaram que o PG-SGA se correlacionava com o número de dias de 
internamento e com a perda de peso nos 6 meses prévios [76], sendo este último também referido 
por Isenring et al. [20], o que não é de estranhar pois é um dos itens que gera cotação na caixa 1 do 
próprio instrumento, mas não encontrou correlação com o IMC, o que também foi verificado nos 
nossos resultados. Por sua vez, Thoresen et al. verificaram que a cotação do PG-SGA se 
correlaciona com a %PP pré-diagnóstico, com as pregas cutâneas tricipitais, com a circunferência 
do braço e com a pré-albumina [185]. Mostrou, ainda, ter correlação com a qualidade de vida [20, 134] e 
com a ingestão alimentar [186]. Bauer et al. demonstraram o valor do PG-SGA para detetar os 
doentes em risco de desenvolverem desnutrição bem como para a diagnosticar [76]. A sua 
sensibilidade e especificidade foram avaliadas em 3 estudos independentes e, embora com 
diferentes valores, foram sustentadamente elevadas, com 98, 96 e 80% para a sensibilidade e 82, 
83 e 89% para a especificidade [76, 185, 186]. Finalmente, foi ainda referido por Kubrac C & Jensen L 
que a participação dos doentes no preenchimento do PG-SGA, não só é bem aceite por estes, 
como simplifica a recolha de dados [29].  




	   	  
A nossa já longa experiência, com o PG-SGA, mostra-nos que a sua aplicação, por vezes é 
dificultada pela incapacidade do doente interpretar corretamente o pretendido, não dispensando, 
portanto, a ajuda do avaliador para diminuição deste viés e carece, ainda, de treino deste para a 
realização do exame físico. Embora a versão cotada do PG-SGA tenha facilitado a escolha do tipo 
de intervenções nutricionais a realizar, a cotação numérica obtida pelo somatório dos diferentes 
componentes nunca foi analisada numa grande série de doentes, na perspetiva de a utilizar para 
definir os pontos de corte para a categorização do estado nutricional, à semelhança do que 
acontece com outros instrumentos subjetivos (como MNA, NRS-2002 ou o MUST). Há um estudo 
que reporta cotações pelo PG-SGA até 23 pontos, sem que nenhum doente, dos 68 avaliados 
tivesse desnutrição severa, embora em 40% com perda de peso ≥ 5% e não tendo, descriminado o 
intervalo de tempo a que esta perda se reportava [28]. A subjetividade da escolha final do diagnóstico 
é uma das críticas referidas por vários autores a este instrumento [58, 86]. Isto cria um viés na análise 
de resultados pois dois doentes podem ter o mesmo nível de intervenção (segundo as 
recomendações de triagem nutricional) pese, embora, não estarem necessariamente na mesma 
categoria de estado nutricional. 
Assim, foi objetivo deste trabalho, analisar a experiência de 7 anos de aplicação do PG-
SGA em doentes com o diagnóstico oncológico, admitidos num hospital central, para a realização 
de tratamentos de QT e/ou RT, para avaliar quais os componentes determinantes que 
condicionaram a escolha final do estado nutricional por parte dos avaliadores e criar a decorrente 
árvore de decisão. No final deste processo obter os pontos de corte que facilitariam a escolha do 
estado nutricional, diminuindo o vies condicionado pelo avaliador. 
Conforme referido aquando da discussão da componente relativa ao exame físico (caixa 4 
do PG-SGA), a autora original, no texto informativo que suporta a aplicação móvel “Pt-Global app” 
[82], refere uma versão curta do PG-SGA (PG-SGA short form), na qual são apenas integradas as 
componentes preenchidas pelo doente, correspondendo, no seu somatório, à CAIXA A. É referido, 
ainda, que o algoritmo que suporta a “Pt-Global app” é baseado na preponderância (geralmente 80-
90%) do total da cotação do PG-SGA, baseado nos aspetos gerados pelo doente (isto é caixas 1 a 
4). Embora exclua, na versão curta, o exame físico e o stresse metabólico, referindo que não são 




	   	  
mandatórios, realça a sua importância e, como tal, que devem ser tidos em consideração na 
escolha da categoria final do estado nutricional [82]. 
De acordo com o referido na metodologia, a estrutura subjacente do instrumento PG-SGA 
foi avaliada utilizando a análise de componentes principais (CP). Desta primeira análise isolaram-se 
3 CP. O CP1 correlaciona-se com a caixa 1 (peso), caixa 2 (ingestão alimentar), caixa 3 (sintomas), 
caixa 4 (atividades e funções) e caixa D (exame físico), representando variáveis que na nossa 
amostra partilham uma variância com o estado nutricional (sendo influenciadas pelo mesmo 
constructo subjacente). O CP2 correlaciona-se apenas com a caixa B (doença) o que se explica 
pelo facto da cotação da caixa B ser distinguida apenas pela idade dos doentes. A CP3 
correlaciona-se com a caixa C (stresse metabólico), justificado pelo facto de 99,4% da amostra ter 
cotação zero, pois na nossa amostra foi pouco frequente a febre tumoral e a toma de corticóides no 
momento de admissão. Embora estas condições, estivessem presentes em momentos 
subsequentes de avaliação, decorrentes de evolução da doença ou associados aos esquemas 
terapêuticos necessários. 
Na nossa amostra, as CAIXAS B e C não acrescentaram informação na decisão final dos 
avaliadores sobre a escolha da categoria de estado nutricional. Isto é, a CAIXA B apresentava 
sempre pelo menos 1 ponto, pois todos os doentes tinham cancro. Em 37,5% dos doentes foi ainda 
acrescentado um ponto pela idade superior a 65 anos. Nestes últimos, não se verificaram diferenças 
significativas entre a idade e o estado nutricional, ou seja, a idade não foi determinante na decisão 
final dos investigadores para o estado nutricional dos doentes oncológicos, na primeira avaliação. 
De igual forma, a CAIXA C, devido ao reduzido número de doentes que apresentaram 
cotação nesta caixa (0,5%), não se refletiu na escolha do estado nutricional, pese embora o facto 
das variáveis desta caixa, quando presentes poderem influenciar significativamente a escolha do 
estado nutricional, pois estão relacionadas com aspetos que condicionam elevação das 
necessidades energéticas e, consequentemente, traduzem um agravamento do estado nutricional. 
Assim, previsivelmente, nos doentes com febre e nos doentes com prescrição de corticóides a 
resposta catabólica estará proporcionalmente aumentada. Tal não aconteceu na nossa amostra, 
provavelmente pelo facto de embora com uma elevada percentagem de doentes em fases 




	   	  
avançadas, estavam numa janela de evolução de doença em que ainda não apresentavam febre 
tumoral, ainda sem tratamentos que provoquem quadros febris e ainda sem necessidade de 
corticoterapia. De acordo com a nossa experiência, nas avaliações subsequentes em que foi 
aplicado o PG-SGA, nesta mesma população, foram identificados doentes em que esta caixa 
apresentou um comportamento de cotação distinto do evidenciado na primeira consulta. 
Na nossa amostra (avaliação inicial em doentes oncológicos), deverão ser consideradas as 
caixas associadas à primeira CP, que explica 37% da variância. Pela análise do valor de alfa de 
Cronbach constata-se que a consistência interna é boa. Observa-se, ainda, que não há vantagens 
em retirar nenhuma das caixas, dado que isso iria levar a uma diminuição da consistência interna. O 
alfa de Cronbach obtido após a análise da matriz subjacente do PG-SGA foi de 0,76. Também 
Bauer et al. reportou no seu estudo usando o PG-SGA, uma consistência interna de 0,64 [76]. 
Com os valores das caixas A e D, foi possível estabelecer pontos de corte que permitem 
obter a classificação do PG-SGA com boa concordância (Kappa=0,72). As situações em que a 
classificação é mais propensa a erros é quando a caixa A tem pontuação entre 5 e 12 e a caixa D 
tem 2 pontos, isto é, perante estes doentes, em 55% dos casos foi escolhida a categoria de 
moderadamente desnutrido (ou em risco de desnutrição) (PG-SGA B) e em 44% foi escolhida a 
categoria de desnutrição severa (PG-SGA C).  
Todavia, para ser possível a aplicação deste instrumento nas consultas subsequentes e 
para comparação destes dados com os encontrados em outras referências bibliográficas, os pontos 
de corte deverão avançar 1 ponto, no sentido de se incluir 1 ponto da CAIXA B, que está 
obrigatoriamente, presente em todos os nossos doentes.  
A proposta que resulta da análise definitiva é: 
             PG-SGA A (bem nutridos): ≤ 5 pontos 
            PG-SGA B (em risco de desnutrição ou desnutrição moderada): [6 a 13] pontos 
            PG-SGA C (desnutrição severa): ≥ 14 pontos 




	   	  
	  
 
Os doentes com cancro encontram-se num estado crónico de inflamação [60]. Este estado 
levou, inclusivamente, a uma revisão da definição de caquexia reforçando o seu carácter 
inflamatório e justificando o insucesso do seu tratamento associado a uma ineficácia em tratar a 
inflamação com medidas, apenas, dietéticas. A presença de inflamação e desnutrição são 
considerados fatores de prognóstico relacionados com as complicações dos doentes com cancro, 
reduzindo a sua qualidade de vida [60].  
A relação entre o estado inflamatório e o estado nutricional tem sido alvo de vários estudos 
através da comparação do GPS ou do mGPS, com vários instrumentos de avaliação do estado 
nutricional [58, 60]. Todavia, os doentes pré-caquéticos ou mesmo já caquéticos nem sempre são 
identificados pelos instrumentos de rastreio nutricional [159]. A avaliação do estado inflamatório é 
referida como sendo um método potencialmente útil para diagnosticar a desnutrição, uma vez que a 
inflamação contribui para a anorexia, o que resultará no declínio do estado nutricional [58]. 
Num artigo de revisão sobre os trabalhos em que foi usado o GPS/mGPS ao longo de uma 
década,  McMillan [52] refere que estes estão associados com o aumento da PP, menor atividade 
física, diminuição de comorbilidades, elevação de citocinas pró-inflamatórias e angiogénicas e 
complicações no tratamento. MacDonald et al. concluiram, recentemente, que os doentes com 
tumores mais agressivos (ex. pâncreas e pulmão) e com elevação do mGPS devem ser 
considerados como pré-caquéticos e tratados de uma forma multimodal para atrasar a instalação da 
caquexia e, consequentemente, a morte. Assim, este tipo de doentes carecerá de um tratamento 
para a redução da resposta inflamatória sistémica para além do tratamento oncológico clássico [187].  
Perante tal evidência, propusemo-nos avaliar na nossa amostra a possível associação 
deste indicador com às diferentes variáveis previamente já discutidas. 
5 . R . O . 3 .   CONSTRUÇÃO DE UM MODELO PREDITIVO PARA REDEFINIÇÃO DOS PONTOS DE CORTE NUMÉRICOS COMPARANDO-
OS COM O mGPS, COMO INDICADOR DA GRAVIDADE DO ESTADO INFLAMATÓRIO EM DOENTES ONCOLÓGICOS 




	   	  
A albumina foi avaliada em cerca de 90% dos doentes, o mesmo não se verificou com a 
PCR, que apenas existia para cerca de 50% dos doentes, inviabilizando o cálculo do mGPS para a 
totalidade da amostra. Por isso, comparamos o grupo de doentes em que o mGPS não foi aplicável 
com o grupo de doentes em que foi aplicável mas com valor de cotação igual a zero (isto é, sem 
inflamação). Os resultados foram aproximados na maioria das variáveis, com exceção do grupo de 
diagnóstico oncológico. Neste caso, observa-se que os doentes com neoplasias do cólon e reto se 
destacam pela maior frequência em que não foi aplicável o mGPs, embora ambos apresentem 
percentagem significativa (12,2% e 6,6%) de doentes com mGPS 2. Relacionando esta informação 
com a do seu estado nutricional, 57,1% e 52,8% doentes com cancro do cólon e reto, 
respetivamente, foram classificados como estando bem nutridos pelo PG-SGA e com uma cotação 
média de e 6,1 (dp=4,9) e 6,7 (dp=5,1) pontos. Assim, uma eventual discrepância entre estes dois 
instrumentos, leva a crer que o PG-SGA, embora seja um indicador de referencia do estado 
nutricional, poderá não ser sensível em doentes que não tendo sinais ou sintomas, são classificados 
em risco nutricional pelo seu estado inflamatório com o mGPS.  
Perante este facto, e aplicando a mesma metodologia de árvore de decisão usada para 
definir os pontos de corte do estado nutricional de acordo com a cotação do PG-SGA, avaliamos os 
pontos de corte deste, segundo o grau de inflamação, pelo mGPS. Constatamos que se mantém o 
mesmo ponto de corte superior (≥13), enquanto que o ponto inferior passa de ≤4 para ≤1 ponto. Da 
mesma forma que explicado previamente, estes pontos de corte finais aplicados à totalidade das 
componentes principais do PG-SGA avança, obrigatoriamente, mais um ponto proveniente da 
CAIXA B, uma vez que todos os doentes têm cancro. Assim, a proposta final de pontos de corte 
segundo o estado inflamatório seriam de ≤2 e ≥14 pontos. Perante isto, nos centros em que a 
intervenção apenas ocorra de acordo com o resultado de triagem nutricional originalmente proposta 
por Ottery F [75, 76], os doentes com cotação ≤5 poderão não receber uma intervenção precoce, 
essencial para o controlo do seu estado inflamatório.  
Quanto à relação entre a classificação do mGPs e a cotação das caixas A e D do PG-SGA, 
verificou-se que os pontos de corte obtidos pela árvore de decisão apenas permitem obter uma 
concordância fraca entre o mGPS e a pontuação das mesmas caixas A e D (Kappa = 0,22).  




	   	  
Verificamos que não existe consistência entre o primeiro ponto de corte da cotação do PG-
SGA e as duas árvores de decisão. Assim, não é possível observar equivalência direta entre a 
categoria de bem nutrido (PG-SGA A) e o estado não inflamado (mGPG 0), entre o risco de 
desnutrição ou desnutrição moderada (PG-SGA B) e o estado de PCR aumentada com albumina 
normal (mGPS 1) e com a categoria de desnutrição severa (PG-SGA C) e o estado de inflamação 
mais grave (mGPS 2). Pese embora, ter sido verificado que um doente bem nutrido está mais 
frequentemente não inflamado e um doente com inflamação mais grave está mais frequentemente 
com desnutrição severa. 
	   	  




	   	  
5 . R . O . 4 .  
AVALIAÇÃO DO VALOR PROGNÓSTICO DO ESTADO NUTRICIONAL E INFLAMATÓRIO, DEFINIDO PELA COTAÇÃO DO 
PG-SGA E DO mGPS, EM DOENTES ONCOLÓGICOS 
 
Apesar dos inúmeros avanços nos tratamentos oncológicos, esta patologia mantém-se um 
estigma devido à sua elevada taxa de mortalidade global. Encontrar fatores de prognóstico 
confiáveis e simples para a análise de modelos, quer univariáveis quer multivariáveis, pode ser 
difícil. O estadiamento oncológico tem sido considerado o fator de prognóstico mais decisivo, 
todavia, outros incluem a atividade física (pelo ECOG-ps), a idade, sexo, tipo histológico, 
localização, duração de sintomas, invasão linfática, vascular ou perineural, marcadores tumorais 
(mais ou menos específicos por tipo de tumor), albumina, PCR [69, 87, 140, 150, 188] e mais recentemente 
o estado inflamatório calculado pelo mGPS [52, 59, 189].  
Apesar destes fatores fornecerem informação importante sobre o prognóstico, a maioria não 
o pode influenciar. Já o estado nutricional e o estado inflamatório têm sido considerados fatores de 
prognóstico que, ao serem corretamente intervencionáveis, através do adequado suporte nutricional 
ou de medicação anti-inflamatória, podem influenciar a sobrevida global [150]. 
Assim, foi objetivo deste trabalho, obter dados sobre o potencial preditivo do estado 
nutricional e do estado inflamatório dos doentes oncológicos comparando-os com outros trabalhos.  
Sendo o envelhecimento o fator de risco mais importante para o aparecimento de cancro 
[103], previsivelmente, a frequência de cancro encontrada é inferior no grupo de doentes mais jovem 
e a sobrevida mediana diminui com a idade.  Todavia, de acordo com os nossos resultados, foi 
apenas inferior em 1,2 meses nos doentes com idade entre os 45 e 64 anos, comparativamente 
com os doentes mais velhos. A nossa experiência, diz-nos, que a agressividade da neoplasia é 
maior nos doentes mais jovens, o que pode justificar que a diferença de sobrevida entre estes dois 
grupos etários seja baixa. 




	   	  
 A sobrevida observada no nosso estudo é menor para o sexo masculino do que para o 
sexo feminino. Isto deve-se ao facto da nossa amostra integrar, na sua a maioria, patologias com 
maior prevalência no sexo masculino, como as do tubo digestivo e pulmão. 
Está descrito na literatura que quando indivíduos saudáveis contraem uma doença crónica, 
o elevado risco para a saúde que habitualmente se encontra associado à obesidade é revertido, e a 
obesidade, passa a estar associada a maior sobrevida. Esta inversão é conhecida como o 
“paradoxo da obesidade” e suporta a evidência, em oncologia, de que um doente obeso terá melhor 
prognóstico do que um doente normoponderal [190, 191]. Refletindo sobre os nossos resultados, 
verificamos que o IMC mais baixo está relacionado: com maior frequência de doentes com 
desnutrição severa; com as neoplasias do tubo digestivo alto e pâncreas, estando estes 
diagnósticos, por sua vez, associados a maior mortalidade. Assim, à luz do “paradoxo da 
obesidade” supra referido, como seria de prever, a sobrevida dos doentes com IMC<18,5kg/m2 é a 
mais baixa, com apenas 0.6 anos, isto é 2,6 anos inferior aos doentes com IMC≥30 kg/m2. Todavia, 
no momento do diagnóstico, mesmo os doentes obesos podem ter sofrido perda de massa muscular 
(característica da obesidade sarcopénica), o que os torna potencialmente em risco, principalmente 
por este tipo de desnutrição ser mais tardiamente diagnosticada. A perda de massa não gorda e até 
de tecido adiposo, pode estar mais mascarada mesmo em fases mais avançadas de caquexia 
refratária pela presença de edemas e ascite, que promovem o paradoxal ganho de peso em pleno 
agravamento da doença oncológica [37]. 
Sendo o estadiamento oncológico, a par da atividade física, um dos principais fatores de 
prognóstico no cancro [87, 142, 188], verifica-se que os doentes com neoplasias no estádio IV têm uma 
sobrevida mediana 3,6 anos inferior que os doentes com estádios I/II. Igualmente, se confirmou que 
ao final de 5 anos, a probabilidade de morte é superior para os doentes diagnosticados em fases 
mais avançadas de doença, com exceção dos doentes com cancro colo-retal, em que a 
percentagem de sobrevida aos 2 e 5 anos é superior no estádio III que nos estádios I/II. A 
explicação poderá ser pela causa de morte neste grupo de doentes ser devida a outros fatores de 
risco associados, nomeadamente à síndrome metabólica e à patologia cardiovascular, embora este 
estudo não tenha sido desenhado para se poder retirar uma conclusão neste âmbito, 




	   	  
nomeadamente, a confirmação do motivo de óbito, o que de resto não seria possível num trabalho 
desta natureza. 
Na nossa amostra, os doentes com os diagnósticos de cancro do esófago, pâncreas e 
pulmão foram os que apresentaram menor sobrevida global em oposição aos doentes com cancro 
do cólon e reto, o que vai ao encontro dos achados de outros autores [69, 140]. De destacar, que no 
caso do esófago e do pâncreas a maioria dos doentes se encontrava desnutrido aquando da 
admissão, com 90,1 e 77,4% respetivamente, o mesmo já não se verificou com o cancro do pulmão, 
em que apenas 38,7% estavam desnutridos nesse momento. Já no que se refere à caquexia, 
efetivamente, o esófago e o pâncreas apresentam uma elevada frequência de doentes caquéticos 
(40,2 e 37,3%), mas é possível verificar que o cancro do pulmão também já apresenta uma das 
frequências mais elevadas de doentes em caquexia, com 28,1%. Estes dados vêm confirmar que o 
estado nutricional é um importante fator de prognóstico, mas isoladamente, não permite o 
diagnóstico da caquexia. Como já referido, a redefinição de caquexia [38, 40, 46, 49] demonstra que na 
sua fase inicial de instalação, os seus sinais e sintomas podem ser tão discretos que não têm 
tradução no PG-SGA, o que justifica a discrepância entre a frequência de desnutrição e de caquexia 
nos doentes com cancro do pulmão. Mais importante, é que a sua dependência de citocinas pró-
inflamatórias justifica a ineficácia das medidas de intervenção nutricional referidas por vários autores 
[33], uma vez que nem as mais agressivas, com recurso a nutrição artificial poderiam reverter o 
estado inflamatório. Fearon et al. haviam concluído que a perda de peso, isoladamente, não era um 
sinónimo de caquexia, propondo a associação da avaliação da ingestão energética e a presença de 
inflamação. Identifica, ainda, “o fenótipo de caquexia” como um potencial alvo terapêutico [156]. 
Efetivamente, os nossos resultados corroboram a importância de, na avaliação inicial do doente 
oncológico, se considerar a integração de instrumentos que distingam a caquexia da desnutrição na 
medida em que, a intervenção final, dependentemente do diagnóstico, integraria, para além das 
medidas nutricionais, as farmacológicas anti-inflamatórias.  
Read et al. verificaram que ocorre uma diminuição da sobrevida com o agravamento do 
estado nutricional [152]. Na análise das medianas das sobrevidas, de acordo com a categoria do 
estado nutricional e a cotação total do PG-SGA, demonstramos que existe uma diferença 
significativa entre os grupos. Assim, a presença de desnutrição moderada diminui a sobrevida 2,5 




	   	  
anos em relação aos não desnutridos, sendo esta diferença ainda mais significativa quando passam 
a severamente desnutridos, em que a sobrevida decresce 3,6 anos (p<0,001). Isto é, um 
agravamento do estado nutricional do PG-SGA A para B, acarreta uma diminuição da sobrevida em 
58%, se essa alteração fosse para PG-SGA C, a sobrevida diminuiria 84%. Esta tendência foi 
também referida por outros autores em que o estado nutricional havia sido classificado pelo SGA 
[150], todavia as sobrevidas médias foram muito inferiores nas categorias A e B, o que se pode dever 
a vários fatores, incluindo amostra inferior (234 doentes), apenas 1 tipo de tumor (cancro colo-retal) 
e não inclusão de doentes com estádios oncológicos iniciais.  
Para analisarmos o comportamento da sobrevida de acordo com a cotação do PG-SGA, 
optamos por usar os pontos de corte definidos de acordo com as árvores de decisão resultantes da 
escolha do avaliador e do mGPS. Assim, verificamos, à semelhança do descrito previamente, que a 
mediana da sobrevida decresce com o aumento da cotação apresentando diferenças 
estatisticamente significativas entre os grupos criados. De salientar que uma cotação entre 1 e 5 foi 
considerada na maioria das vezes como bem nutrido, embora com necessidade de medidas de 
intervenção, de acordo com as recomendações de rastreio nutricional do PG-SGA original. Segundo 
o mGPS, os pontos de corte são distintos e verificamos que a sobrevida dos doentes com cotação 
entre 2 e 5 é 47% inferior à dos doentes com cotação de 1 ponto. Importa recordar que, em 
qualquer população oncológica, ter PG-SGA com cotação de 1 ponto corresponderá a um doente 
com cancro, com idade inferior a 65 anos e sem mais nenhuma cotação proveniente de qualquer 
um dos componentes que integram esta escala. A passagem de 1 ponto para 6 a 13, implica uma 
redução da sobrevida em 72% e uma cotação ≥14 pontos leva a uma redução da sobrevida 
comparativamente ao primeiro grupo de 87% (p<0,001). É, portanto, expectável que os doentes 
com uma cotação ≥14, [6 a 13], [2 a 5] e ≤1 tenham uma sobrevida de 7,2 meses, 18 meses, 2 anos 
e 7 meses e 5 anos e 4 meses, respetivamente (p<0,001). Embora tenham sido encontrados 
estudos que relacionem a categoria do estado nutricional pelo PG-SGA e a sobrevida, não existem 
trabalhos que analisem a cotação do PG-SGA com a sobrevida e com o estado inflamatório. 
Assumindo como referência a amostra com cotação ≤1 ponto no PG-SGA e fazendo ajustes 
sucessivos para a categoria seguinte na cotação do PG-SGA, verifica-se, no modelo bruto, um 
aumento de mortalidade com a progressão por quartil de cotação. Assim, cotações de [2 a 5] têm 




	   	  
uma probabilidade da morte 0,29 vezes maior. Cotações entre [5 a 13] aumentam 1,28 vezes e se 
cotação ≥ 14 a probabilidade de morte aumenta 3,94 vezes.   
No PG-SGA, passar de uma categoria para a seguinte aumenta a probabilidade de morte, 
da primeira para a última (≥ 14), de 2 a 5,5 vezes (modelo 5 vs. modelo 2).  
 Após a análise da influência do estado nutricional na sobrevida por diagnóstico, verificamos 
que, para a totalidade da amostra, ao fim de 1, 2 e 5 anos a sobrevida por diagnóstico diminui com a 
instalação da desnutrição e de uma forma dependente com a sua gravidade. Assim, globalmente, 
verificamos que a percentagem de sobrevida ao fim de um ano para os doentes sem desnutrição é 
de 84%, passando para 44% nos severamente desnutridos; ao fim de 2 anos 70 e 27% dos doentes 
bem nutridos e severamente desnutridos ainda estão vivos, descendo, estes valores, para 46 e 12% 
ao fim de 5 anos. Independentemente do diagnóstico, a gravidade da desnutrição foi, de acordo 
com os nossos resultados, um fator de mau prognóstico, sendo que os doentes com desnutrição 
severa apresentaram um tempo de sobrevida mediana inferior aos doentes sem desnutrição.  
Andreyev et al. [140], num estudo com mais de 1500 doentes com cancros gastrintestinais e 
DeWys et al. [69] noutro estudo com mais de 3000 doentes com cancros distintos, verificaram que os 
que tinham perda ponderal prévia aos tratamentos apresentaram uma mediana de sobrevida 
significativamente inferior aos que não a apresentaram. Também nos nossos resultados foi possível 
verificar que o aumento de cotação na caixa 1 do PG-SGA (“Peso”) leva a uma diminuição 
significativa da sobrevida global, passando de 2,8 [--; 1,0] anos quando a cotação é 0, para 0,7 [2,4; 
0,3] anos quando a cotação é de 5 pontos (p <0,001). Verificamos, ainda, que os doentes com PP 
≥5% num 1 mês ou ≥10% em 6 meses, diminuem a sobrevida mediana de forma significativa em 41 
e 61% respetivamente (p<0,001), indo de encontro aos 43% de aumento de risco de morte referido 
por Andreyev et al. [140] para os doentes com perda de peso. 
Tendo sido justificado por outros investigadores que nos doentes com perda de peso prévia 
ocorreram mais eventos que levam ao adiamento dos tratamentos, assim, esta perda reduz, de 
forma independente, a capacidade dos doentes tolerarem os tratamentos e, consequentemente, 
influencia o prognóstico e a sobrevida [58, 140]. 




	   	  
Em todos os grupos de diagnóstico oncológico observamos uma redução da mediana da 
sobrevida entre os doentes sem PPC e os que apresentaram esta PPC, todavia, apenas com 
diferenças significativas para os doentes com cancro do cólon, reto e pulmão. Também outros 
autores verificaram nos seus trabalhos, que a perda de peso nos doentes com cancros do esófago, 
estômago e pâncreas não influenciou significativamente o seu prognóstico [69, 140, 156]. Isto coloca 
várias dúvidas: sendo referido que a PP é um marcador sensível para a sobrevida [69] porque é que 
nos doentes com cancro do esófago e do pâncreas, em que se verifica a maior %PPC, esta não 
influenciou o prognóstico? Em oposição, porque é que diagnósticos em que a PP é menos 
frequente, como no cancro do cólon, do reto e do pulmão, a %PPC se relaciona inversamente e de 
forma significativa com a sobrevida? A falta de uma associação significativa entre a perda de peso e 
a sobrevida nos cancros do esófago e do pâncreas pode estar relacionada com o fator confundidor 
da presença de edema e de ascite na pesagem destes doentes, pois é, efetivamente, nestes dois 
diagnósticos que verificamos uma cotação mais elevada na CAIXA D do PG-SGA, que remete ao 
resultado do “exame físico”, porém não foi considerada a análise separada da componente hídrica 
no exame físico global.  
Assim, os nossos resultados reforçam a evidência, de que a PP prévia é um fator de mau 
prognóstico, todavia dependente do diagnóstico. 
O aumento da cotação da caixa 2 está significativamente associada a uma diminuição da 
sobrevida global, os doentes que comem igual ou mais que o habitual apresentaram uma mediana 
de sobrevida 0,6 anos superior do que os que comem “menor quantidade de comida normal”. A 
diminuição da ingestão alimentar reflete, por um lado, o efeito das citocinas, mas também o dos 
sintomas reportados pelos doentes.  
De salientar, que um doente que não refere qualquer problema em comer tem uma mediana  
de sobrevida 65,7% superior a um doente e que refira ter problemas em comer, independentemente 
da sua causa (p<0,001).  
Para a definição dos quartis de análise da caixa de sintomas, usamos como pontos de 
corte, as recomendações de triagem nutricional do PG-SGA. Verificamos que a sobrevida mediana 
dos doentes com uma cotação igual ou superior a 9 pontos na caixa dos sintomas, têm uma 




	   	  
sobrevida mediana de 0,5 [1,5; 0,2] anos, isto é 6 vezes inferior do que os doentes com cotação 
igual ou menor a 1 ponto.  
Verificamos, ainda, que o tipo de sintoma reportado tem impacto diferente na sobrevida. 
Assim, os sintomas com mais impacto foram as náuseas, as alterações de paladar, vómitos e a 
anorexia com redução na sobrevida mediana em 200, 167, 156 e 155% respetivamente, em 
comparação com os doentes que não os auto-reportaram (p<0,001). Em oposição, os  sintomas 
com menos impacto na sobrevida foram a diarreia, a obstipação e a xerostomia. De salientar que, 
curiosamente, a diarreia parecer ter um efeito protetor, com uma sobrevida mediana 1,2 meses 
superior aos que não a referem (p<0,001). Isto pode ser explicado pelo facto de se tratar de um 
sintoma que tem grande impacto na qualidade de vida dos doentes, condicionando as suas rotinas, 
para além dos impactos físicos e nutricional, comuns a outros sintomas. Assim, um doente com 
diarreia poderá, recorrer a ajuda médica mais precocemente que um doente com obstipação, ambos 
característicos das neoplasias colo-retais, tal como referido previamente. Também outros autores 
mostraram a relação entre a presença de sintomas e a elevação da PCR e comprometimento da 
capacidade funcional [192].  
A definição das opções de atividade física que caracterizam a caixa 4 (“Atividade e 
funções”) é sobreponível à escala do ECOG-ps, o qual é um dos indicadores clássicos de definição 
de prognóstico mais usado para guiar os tratamentos oncológicos [167]. De acordo com os nossos 
resultados, os doentes que permanecem acamados a maior parte do tempo têm uma sobrevida de 
apenas 0,4 [1,1; 0,1] anos, enquanto que os doentes que não referem qualquer alteração na sua 
atividade física apresentaram uma sobrevida mediana de 4,5 anos [--; 1,6] (p<0,001), isto é, 10 
vezes superior. A passagem do estado “normal sem limitações” para o imediatamente a seguir, 
reduz a sobrevida em 50% (p<0001). 
Finalmente, no que se refere às componentes principais do PG-SGA verificamos que os 
doentes com exame físico (caixa 4) correspondente a evidência de sinais físicos com desnutrição 
ligeira têm uma sobrevida 35,5% inferior que os doentes classificados com exame físico normal, e 
que os que foram considerados com evidências físicas de desnutrição severa, tiveram uma 
sobrevida mediana de 0,4 [1,0; 0,2] anos, isto é, aproximadamente 9 vezes inferior que o doente 




	   	  
sem sinais físicos de desnutrição. Assim, o exame físico, embora sendo considerado um dos itens 
que mais dificuldade pode acarretar a um avaliador inexperiente, é uma ferramenta que se relaciona 
com a sobrevida média do doente de uma forma significativa, o que justifica a importância dada pela 
autora original [82] do PG-SGA e reforçada pela nossa experiência. 
Gupta & Lis, numa revisão sistemática de estudos que usaram a albumina como preditor de 
sobrevida nos doentes com cancro concluíram que a albumina pré-tratamentos é um fator 
independente da sobrevida em doentes com neoplasias gastrintestinais e de não pequenas células 
do pulmão [177]. 
 Também confirmamos que a albumina, isoladamente, é um fator independente de 
prognóstico. Doentes com valores inferiores a 35g/L apresentaram uma sobrevida mediana de 1,1 
anos, enquanto que doentes com albumina ≥ 39g/L têm uma sobrevida 70% superior. 
Aumentar a albumina em uma unidade diminui a probabilidade de morte entre 2 a 6% 
(ajustado para os quartis de cotação do PG-SGA, sexo, idade, estadiamento oncológico, 
marcadores tumorais e diagnóstico oncológico vs. modelo ajustado apenas para os quartis de 
cotação do PG-SGA, sexo, idade, estadiamento oncológico). Assim, sempre que a albumina desce 
5 unidades, reflete-se num aumento de mortalidade. 
No mGPS a PCR é usada como um marcador sistémico positivo de inflamação enquanto a 
albumina tanto é um marcador negativo de inflamação como um indicador de tecido magro [167]. O 
mGPS foi examinado em mais de 60 000 doentes com cancro tendo mostrado um valor prognóstico 
independente e, inclusivamente superior a outros [52]. Também outros estudos têm reportado que 
uma elevação da PCR é indicativo de pior prognóstico [58, 193, 194], associado com o tamanho tumoral, 
estádio oncológico e caquexia [99, 193, 195].  
Como já foi referido, o ECOG-ps é um dos referenciais de prognóstico mais frequentemente 
usados pelos oncologistas. Laird et al. demonstraram, em 2013, com dados relativos a 1825 
doentes com cancro, que o mGPS e o ECOG-ps são dois fortes indicadores de prognóstico em 
doença avançada [167].  Durante anos, a capacidade de realizar as atividades físicas foi considerada 
o referencial de prognóstico usado na prática clínica, em trabalhos de investigação e como critério 




	   	  
de integração em ensaios clínicos. Todavia, um dos desafios deste indicador é a sua subjetividade, 
dependente da informação fornecida pelo doente ou seu cuidador e sendo inclusivamente variável 
conforme a acuidade do clínico [52, 196]. 
O mGPS mostrou, previamente, ser um marcador simples, reprodutível, barato e com poder 
preditivo de prognóstico, semelhante aos marcadores tumorais CEA e CA 19.9 [142, 167]. Validado 
quer para estádios mais precoces quer para doença avançada [167]. No presente estudo, o estado 
inflamatório avaliado pelo mGPS mostrou apresentar valor prognóstico, dependente da sua 
gravidade. Assim, os doentes com um estado inflamatório mais grave no momento da admissão, 
correspondente a mGPS 2, têm uma sobrevida mediana 64,3% inferior, do que os que não se 
encontram inflamados, o que também foi reportado por outros autores [55, 58, 59].  
Um aumento da gravidade do estado inflamatório de acordo com a categoria do mGPS, 
provoca um aumento na probabilidade de morte entre 0,2 e 0,4  (ajustado para os quartis de 
cotação do PG-SGA, sexo, idade, estadiamento oncológico, marcadores tumorais e diagnóstico 
oncológico vs. modelo ajustado apenas para os quartis de cotação do PG-SGA, sexo, idade, 
estadiamento oncológico). 
Os doentes classificados com caquexia pelos critérios do EPCRC apresentaram uma 
sobrevida mediana 26% inferior que os doentes não caquéticos (p<0,001). 
Assim, de acordo com o nosso trabalho, verificamos que os resultados da avaliação do 
estado nutricional e inflamatório aquando da admissão podem ser indicativos importantes do 
prognóstico do doente: a sobrevida global é significativamente menor quanto maior o grau de 










	   	  
  
































	   	  
 
  




	   	  
O cancro progride com complicações metabólicas e nutricionais que estão associadas a 
uma diminuição da resposta ao tratamento. Portanto, é importante desenvolver estratégias efetivas 
e práticas para o diagnóstico precoce da desnutrição ou do seu risco. Nesta perspetiva, a avaliação 
rotineira do estado nutricional dos doentes oncológicos é fundamental para uma intervenção 
precoce, no sentido de melhorar a qualidade de vida destes doentes. 
A correta avaliação do estado nutricional do doente oncológico é o primeiro passo para 
definir o plano de intervenção nutricional aquando da admissão hospitalar. Esta avaliação é feita, na 
maioria das vezes, com a  combinação de métodos objetivos e subjetivos para identificar quais as 
alterações inerentes ao processo da doença e às características do doente. Embora ambos os 
métodos reportem dados sobre o estado nutricional, a tipologia de informação é distinta conforme 
verificado neste estudo.  
A prevalência de desnutrição nos doentes oncológicos admitidos no serviço de oncologia 
médica e/ou radioterapia é elevada. O PG-SGA é um instrumento de baixo custo, rápido e não 
invasivo para avaliar o estado nutricional neste grupo de doentes. O nosso trabalho demonstra que 
a escolha do estado nutricional pelo PG-SGA pode ser simplificada, pela determinação de pontos de 
corte da sua cotação, a ser aplicados nos doentes oncológicos com: PG-SGA A (bem nutridos) ≤5; 
PG-SGA B (em risco de desnutrição / desnutrição moderada): [5 a 13] e PG-SGA C (desnutrição 
severa) ≥14 pontos. 
Todavia, o PG-SGA é um instrumento que não permite distinguir os doentes desnutridos 
dos caquéticos, uma vez que, embora sejam estados relacionados, não existem no PG-SGA 
indicadores objetivos (nomeadamente albumina e PCR) que nos possam classificar o estado 
inflamatório do doente. Esta evidência seria pertinente, pois poderia identificar os doentes que 
estando desnutridos e caquéticos, beneficiariam de uma intervenção farmacológica e nutricional, 
que ao melhorar o seu estado inflamatório conduziria a uma resposta mais eficaz às intervenções 
nutricionais necessárias para reverter a desnutrição. 
Assim, podemos concluir que os vários indicadores nutricionais recolhidos pelo PG-SGA 
apresentam, na sua maioria, diferenças significativas dependentes da localização do tumor, sendo 
mais graves nos doentes com cancros do tubo digestivo alto e do pâncreas. 




	   	  
 
O mGPS à semelhança do PG-SGA, é um importante fator de prognóstico nos doentes 
oncológicos, que embora se relacionem, têm intervenções distintas mas complementares. 
Constatamos que 56% dos doentes está desnutrido de acordo com o PG-SGA, enquanto 
que pelo IMC apenas 4,3%. Por outro lado, a caquexia esteve presente em 24,1%. Assim a 
discrepância destes indicadores, dependente do método, reforça a necessidade de existir um 
instrumento que junte estes indicadores. Embora possa assentar na subjetividade associada aos 
dados auto-reportados pelo doente, deverá levar a um diagnóstico final do estado nutricional e de 
inflamação com os dados objetivos obtidos, nomedamente no mGPS e, mesmo na ausência deste, 
assente num modelo preditivo baseado  na cotação numérica obtida pelo somatório das cotações 
parcelares que não abra a possibilidade, de uma mesma cotação, admitir diferentes estados 
nutricionais. 
Neste estudo identificamos e descrevemos diferentes variáveis com valor prognóstico em 
doentes com diferentes tipos de cancro. Esta informação pode ser de grande valor para os clínicos 
preverem o prognóstico de um doente na admissão, de forma  a decidir o tratamento mais 
adequado.  
A força deste estudo assenta no seu poder estatístico, em consequência da grande amostra 
com mais de 2000 doentes, em que foi possível avaliar o estado nutricional através de métodos 
subjetivos (PG-SGA) e objetivos (antropometria, parâmetros bioquímicos), com cálculo do mGPS (e 
consequente gravidade do estado inflamatório). Ambos são bons indicadores de prognóstico, 
simples, rápidos e económicos. O primeiro, embora não invasivo, não permite retirar conclusões 
objetivas sobre a presença de caquexia, mesmo nos doentes com desnutrição severa e o segundo 
embora relacionável com o estado nutricional, não permite definir uma intenção de intervenção 
nutricional. Assim, a combinação dos métodos permitirá uma melhor avaliação e diagnóstico do 
estado nutricional e consequentes intervenções e monitorizações. 
 




	   	  
 LIMITAÇÕES 
 
Embora com um elevado número de doentes, existem pontos fracos neste estudo que é 
importante ter presentes: 
A ausência até à presente data de uma versão validada do PG-SGA em português de 
Portugal, embora com várias publicações que referem a sua utilização na metodologia, mesmo 
antes do início da recolha da informação que consta nesta tese; 
 O não envolvimento de todos os tipos de tumores, poderá não permitir a generalização 
linear dos resultados. Todavia, é verdade que para a maioria das variáveis identificadas como mais 
relevantes, elas são expressão da componente metabólica e da severidade da doença e têm uma 
relevância prognóstica numa variedade mais ampla de tumores. 
Sendo o PG-SGA um instrumento subjetivo, assenta na capacidade de auto-reporte do 
doente bem como na acuidade do investigador, o que poderá levar a algum viés. Não foi realizada 
nenhuma análise de variabilidade entre os avaliadores, baseado no trabalho de Persson et al. que 
refere haver uma concordância forte entre os avaliadores de diferentes categorias profissionais [81]. 
Todavia, este último viés foi minimizado quer pelo considerável tamanho amostral quer pelo PG-




 Tendo por base este trabalho, outros poderão ser desenvolvidos em temáticas da relação 
entre a avaliação do estado nutricional em doentes com cancro e o seu estado inflamatório. Sendo o 
PG-SGA um instrumento amplamente utilizado e considerado um referencial no diagnóstico da 




	   	  
desnutrição no doente com cancro e, sabendo que, por sua vez, o referencial para a avaliação do 
estado inflamatório é o mGPS, este trabalho abre a possibilidade de ambos os instrumentos, se 
fundirem num novo cuja aplicação pudesse diagnosticar diferencialmente os doentes desnutridos, 
dos em risco de estarem caquéticos ou mesmo com caquexia já instalada, tendo em consideração o 
estado nutricional obtido pelas componentes do PG-SGA às quais se acrescentariam as 
componentes do mGPS.  Assim, hipoteticamente, com um instrumento barato, simples e rápido 
seria possível identificar bem nutridos, em risco de desnutrição, com desnutrição  moderada, com 
desnutrição severa, pré-caquéticos, caquéticos e com caquexia refratária. Este diagnóstico 
diferencial aumentaria as probabilidades de sucesso nas medidas de intervenção, uma vez que por 
mais invasivas que as nutricionais possam ser, serão insuficientes num doente com caquexia e 
resposta inflamatória não controlada, beneficiando de intervenção nutricional combinada à 
farmacológica anti-inflamatória. 
 Este estudo não avaliou a eficácia da intervenção nutricional realizada, embora os mais de 
10 000 resultados das avaliações subsequentes com o PG-SGA poderão ser alvo de análise 
posterior, uma vez que desde que foi iniciado o procedimento de aplicação do PG-SGA em consulta 
de nutrição oncologia, todos os doentes foram avaliados em vários momentos, ao longo do tempo. 
Assim, futuramente será avaliada a evolução do estado nutricional associado às variáveis 
dependentes do tipo de intervenção nutricional e do efeito dos diferentes esquemas terapêuticos de 
acordo com os grupos de diagnóstico oncológico. 
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Responsável: ___________________________ Nutricionista / Dietista / Médico / Enfermeira/ Outro _________           Data: ___ / ___ /  _______ 
AVALIAÇÃO GLOBAL SUBJETIVA – 
GERADA PELO DOENTE (PG-SGA©) 
1. PESO (Ver folha de trabalho 1) 
 
Presentemente peso cerca de: ______ Kg 
Meço cerca de : ______ cm 
 
Há 1 mês pesava cerca de: ______Kg 
Há 6 meses pesava cerca de: ______ Kg 
 
Durante as duas últimas semanas o meu peso: 
 
Diminuiu  !(1) Não mudou  (0)   Aumentou  (0) 
        Caixa 1 
2. INGESTÃO ALIMENTAR 
Comparativamente com a minha ingestão habitual, eu classificaria a 
minha ingestão alimentar durante o último mês: 
 como igual (0) 
 como mais que o habitual (0) 
 como menos que o habitual (1) , então 
        Eu agora como: 
     menor quantidade de comida normal (1) 
     pouca comida sólida (2) 
     apenas líquidos (3) 
     apenas suplementos nutricionais (3) 
     muito pouco de qualquer coisa (4)                           
    apenas alimentação por sonda ou pela veia (0) 
                
                     Caixa 2 
3. SINTOMAS: tenho tido diariamente os seguintes problemas 
que me têm impedido de comer o suficiente durante as últimas 
duas semanas (preencher todos os aplicáveis): 
 não tenho problemas em comer (0) 
 não tenho apetite, não me apetece comer (3) 
!náuseas (1)                                  vómitos (3) 
 Intestino preso (1)                       !diarreia (3) 
 dores na boca (2)                         boca seca (1) 
 os alimentos têm sabores estranhos ou não têm sabor (1) 
 os cheiros incomodam-me (1)      
 dificuldades em engolir (2)   
 quando como, sinto-me “cheio” depressa (1) 
!dor; onde? _______________(3) 
 outros *: ___________________ (1)          
* ex. depressão, problemas financeiros, dentes, etc 
                                                                      Caixa 3 
  
4. ATIVIDADES e FUNÇÕES: Durante o último mês, eu classificaria 
genericamente a minha atividade como: 
!Normal sem limitações (0)                           
 Não estou no meu normal, mas sou capaz de estar a pé e 
praticamente com as atividades habituais (1)                           
!Não me sinto capaz de fazer a maior parte das coisas, mas fico na 
cama ou sentado menos de metade do dia (2)                           
 Sou capaz de ter pouca atividade e passo a maior parte do dia 
sentado ou deitado (3)                           
 A maior parte do tempo estou na cama, levantando-me raramente (4) 
                                                                 
Caixa 4 
                    
                         Cotação parcelar das caixas 1 a 4                   A 
5. DOENÇA E SUA RELAÇÃO COM NECESSIDADES NUTRICIONAIS (Ver folhas de trabalho) 
Todos os diagnósticos relevantes: _____________________________________ 
Doença primária (circulo se conhecido ou apropriado)  ___ I ___   II ___  III ___  IV ___  
Idade: _____ 
                                                                                                                              Cotação Numérica da  Folha de Trabalho 2 :                         B 
 
6. NECESSIDADES METABÓLICAS                                                                    Cotação Numérica da  Folha de Trabalho 3 :                         C 
 
7. EXAME FÍSICO                                                                                                Cotação Numérica da  Folha de Trabalho 4 :                          D 
 
 
AVALIAÇÃO GLOBAL (Ver folha de trabalho 5) 
   Bem nutrido ou anabólico (PG-SGA A) 
   Desnutrição moderada (ou risco desnutrição)  (PG-SGA B) 
   Desnutrição severa (PG-SGA C) 
Cotação Total do PG-SGA:    
 
(cotação numérica total de A+B+C+D)  
             Ver recomendações de triagem em baixo  
 
História (caixas 1-4 são desenhadas para serem 











Recomendações de Triagem Nutricional: a cotação aditiva é usada para definir intervenções nutricionais incluindo a educação ao doente e 
família, controlo de sintomas incluindo intervenções farmacológicas e intervenção nutricional apropriada (alimentos, suplementos nutricionais, 
triagem para entérica e parentérica). A 1ª linha de intervenção nutricional inclui um óptimo controlo de sintomas. 
0 - 1 Não é necessário intervenção nutricional de momento. Re-avaliação com uma base regular e por rotina; 
2 - 3 Educação ao doente/família por nutricionista, dietista, enfermeiro ou outros clínicos, com intervenção farmacológica, como indicado pela 
caixa 3 e valores laboratoriais apropriados; 
4 - 8 Requer intervenção nutricional por nutricionista ou dietista em conjugação com enfermeiro ou médico conforme indicado por sintomas 
(caixa 3); 





























Número do Doente (ND): ______________________________ 
Anexo 2, página 1  




	   	  
 
 
Folha de Trabalho 1 - Cotação para perda de peso 
Para determinar a cotação, usar o registo de 1 mês se disponível. Usar registo de 6 
meses apenas quando não existe o registo de 1 mês. Usar os pontos abaixo para 
cotar a oscilação de peso  e adicionar 1 ponto extra se o doente tiver perdido peso 
durante as duas últimas semanas. Registar a cotação total na caixa 1 da PG-SGA  
 
Perda de peso 1 mês       Pontos      Perda de peso 6  meses 
         ≥10%                    4                  ≥20% 
       5 - 9,9%                  3                                10 - 19,9% 
       3 - 4,9%                  2                                 6 - 9,9% 
       2 - 2,9%                  1                                 2 - 5,9%  
       0 - 1,9%                   0                                0 - 1,9% 
 
Cotação para a folha de trabalho 1 
                                                               Registar na caixa 1   
Folha de Trabalho 2 - Critérios para a Cotação da Doença 
A cotação é obtida adicionando um ponto a cada uma das condições das indicadas 
na lista em baixo e que correspondam com o diagnóstico do doente: 
 
Categoria                                                       Pontuação 
Cancro                                                                    1 
SIDA                                                                       1 
Caquexia Cardíaca ou Pulmonar                           1 
Úlcera de decúbito, ferida aberta ou fístula           1 
Existência de traumatismo                                     1 
Idade superior a 65 anos                                       1 
 
       Cotação da folha de trabalho 2 
                                                    Registar na Caixa B 
 
Folha de Trabalho 3 - Cotação para stress Metabólico 
A avaliação para o stress metabólico é determinada por um número de variáveis que se sabe aumentarem as necessidades energéticas. A cotação é o somatório, de forma a que 
um doente que tem febre de 39ºC (3 pontos) e está em tratamento com 10mg de equivalentes deprednisolona de forma crónica (+ 2 pontos) totaliza 5 pontos para o doente neste 
quadro. 
 
Stress                                         Nenhum (0)                               Ligeiro (1)                                    Moderado (2)                                      Elevado (3) 
Febre                                           Sem febre                                 37 e <38ºC                                      38 e <39ºC                                           ≥ 39ºC 
Duração da Febre                       Sem febre                                 < 72 horas                                        72 horas                                            > 72 horas 
Esteróides                                Sem esteróides                      < 10mg equivalentes                     10 a < 30 mg equivalentes                  30 mg equivalentes           
                                                                                                   prednisolona/dia                               prednisolona/dia                              prednisolona/dia  
 
                                                                                                        Cotação da folha de trabalho 3 
                                                                                                                                   Registar na Caixa C 
 
Folha de Trabalho 4 - Exame Físico 
Exame físico inclui uma avaliação subjetiva de 3 aspectos da composição corporal: gordura, músculo e fluidos. Uma vez que é subjetivo, cada aspeto deste exame é cotado pelo 
grau de défice. O impacto do défice muscular é superior ao défice de gordura. Definição das categorias: 0= sem défice, 1+ = défice ligeiro, 2+ = défice moderado, 3+ = défice 
severo. A cotação deste défice não é somatória mas usada para avaliar clinicamente o grau de défice  (ou a presença de excesso de fluidos). 
Reservas de Gordura:                                                           Estado de Fluídos: 
Gordura periorbital                                            0        1+      2+     3+               Edema do tornozelo                           0          1+         2+          3+ 
Prega cutânea tricipital                      0        1+      2+     3+               Edema do Sacro                                0          1+         2+          3+ 
Gordura sobreposta às costelas inferiores       0        1+      2+      3+               Ascite                                                 0          1+        2+          3+ 
Avaliação Défice Gordo Global                     0        1+      2+      3+       Avaliação do Estado Hídrico Global      0          1+        2+           3+  
Estado dos Músculos: 
Músculos temporais                                            0        1+      2+      3+  
Clavículas (peitorais e deltoides)                         0        1+      2+      3+ 
Ombros (deltoides)                                              0        1+      2+      3+ 
Músculos interósseos                                          0        1+      2+      3+ 
Omoplata (grande dorsal, trapézio, deltoide)     0        1+      2+      3+ 
Coxa  (quadríceps)                                             0        1+      2+      3+  
Perna (gastrocnémios)                                       0        1+      2+      3+ 
Avaliação do Estado Muscular Global           0        1+      2+       3+ 
 
A cotação para o exame físico é determinada  pela avaliação subjetiva 
global do défice corporal total: 
Sem défice              pontos = 0 
Défice ligeiro           pontos = 1 
Défice moderado     pontos = 2 
Défice severo          pontos = 3 
 
                    Cotação da folha de trabalho 4  
                                      Registar na Caixa D 
                                                                
 
Folha de Trabalho 5 - Categorias de Avaliação Global na PG-SGA 
 
                                                                               Estádio A                                                                      Estádio B                                                               Estádio C 
 
Categoria                                                      Bem Nutrido ou Anabólico                                      Suspeita / Risco de desnutrição ou                               Desnutrição severa 
                                                                                                   com desnutrição  moderada                                          
 
Peso                                                                 Sem perda de peso OU                                          ≤5% perda de peso em 1 mês                        > 5% perda de peso em 1 mês 
                                                   sem retenção hídrica recente                                          (ou ≤10% em 6 meses) OU                             (ou >10% em 6 meses) OU 
                                                                                                  continuação da perda de peso                       continuação da perda de peso 
 
Ingestão Alimentar                                               Sem deficiência OU                                                    Diminuição da ingestão                                Diminuição severa da ingestão 
                                                                       melhoria recente significativa 
 
Sintomas com impacto                                              Nenhuns OU                                             Presença de sintomas com impacto                 Presença de sintomas com impacto  
Nutricional                                                   melhoria recente permitindo                                               nutricional (caixa 3)                        nutricional (caixa 3)  
                                                                                 aporte adequado 
                
Funcionalidade                                                      Sem défice OU                                               Défice funcional moderado OU                                   Défice funcional severo OU  
                                                                       Melhoria significativa recente                                          Deterioração recente                                 Deterioração recente significativa 
      
Exame Físico                                                             Sem défice OU                                      Evidência de ligeira ou moderada                            Sinais óbvios de desnutrição 
                                                                               Défice crónico mas                                 perda de gordura sub-cutânea e/ou tónus             (ex. perda severa de gordura sub- 
                                                                         com melhoria clínica recente                                 múscular na palpação                                         cutânea e possível edema)  
 
                                                                                                                                                                                     Avaliação Global Subjectiva (A, B ou C)                       
 
   
                                                                                     Categorias Globais do PG-SGA  (A,B ou C) =  
 
Folhas de Trabalho para cotação da PG-SGA 
 
 
As caixas 1-4 da PG-SGA são desenhadas para serem completadas pelo doente. A cotação numérica da PG-SGA é determinada usando 1) as cotações entre parêntesis das 
caixas 1-4 e 2) as folhas de trabalho em baixo para os itens não marcados com parêntesis. As cotações para as caixas 1 e 3 são aditivos para cada caixa e as cotações para as 
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